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A I A 


Conceitos Gerais 




Agente Etiologico. E o agente causador ou responsavel 
pela origem da doenga. Pode ser um virus, bacteria, fungo, 
protozoario, helminto. 

Agente Infeccioso. Parasito, sobretudo, microparasitos 
(bacterias, fungos, protozoarios, virus etc.), inclusive hel- 
mintos, capazes de produzir infecgao ou doenga infecciosa 
(OMS, 1973). 

Anfixenose. Doenga que circula indiferentemente entre 
humanos e animais, isto e, tanto os human os quanto os ani- 
mais funcionam como hospedeiros do agente. Exemplo: 
doenga de Chagas, na qual o Trypanosoma cruzi pode cir¬ 
cular nos seguintes tipos de ciclo: 

• ciclo silvestre: gamba-triatomineo-gamba; 

• ciclo peridomestico: ratos, cao-triatomineo-ratos, cao; 

• ciclo domestico: humano-triatomineo-humano; cao, 
gato-triatomineo-cao, gato. 

Antroponose. Doenga exclusivamente humana. Por exem¬ 
plo, a filariose bancroftiana, a necatorose, a gripe etc. 

Antropozoonose. Doenga primaria de animais, que pode 
ser transmitida aos humanos. Exemplo: brucelose, na qual o 
homem e um hospedeiro acidental. 

Cepa. Grupo ou linhagem de um agente infeccioso, de 
ascendencia conhecida, compreendida dentro de uma es- 
pecie e que se caracteriza por alguma propriedade biolo- 
gica e/ou fisiologica. Ex.: a cepa “Laredo” da E. his¬ 
tolytica se cultiva bem a temperatura ambiente, com me¬ 
dia patogenicidade. 

C'ontaminagao E a presenga de um agente infeccioso na 
superficie do corpo, roupas, brinquedos, agua, leite, alimen- 
tos etc. 

Doenga Metaxenica. Quando parte do ciclo vital de um 
parasito se realiza no vetor; isto e, o vetor nao so transporta 
o agente, mas e um elemento obrigatorio para maturagao e/ 
ou multiplicagao do agente. Ex.: malaria, esquistossomose. 

Enzoose. Doenga exclusivamente de animais. Por exem¬ 
plo, a peste suina, o Dioctophime renale , parasitando rim de 
cao e lobo etc. 

Endemia. E a prevalencia usual de determinada doenga 
com relagao a area. Normalmente, considera-se como en- 


demica a doenga cuja incidencia permanece constante por 
varios anos, dando uma ideia de equilibrio entre a doenga 
e a populagao, ou seja, e o numero esperado de casos de um 
evento em determinada epoca. Exemplo: no inicio do inver- 
no espera-se que, de cada 100 habitantes, 25 estejam 
gripados. 

Epidemia ou Surto Epidemico. E a ocoirencia, numa co- 
letividade ou regiao, de casos que ultrapassam nitidamente 
a incidencia normalmente esperada de uma doenga e derivada 
de uma fonte comum de infecgao ou propagagao. Quando do 
aparecimento de um unico caso em area indene de uma 
doenga transmissivel (p. ex.: esquistossomose em Curitiba), 
podemos considerar como uma epidemia em potencial, da 
mesma forma que o aparecimento de um unico caso onde 
havia muito tempo determinada doenga nao se registrava (p. 
ex.: variola, em Belo Horizonte). 

Epidemiologia. E o estudo da distribuigao e dos fatores 
determinantes da ffeqiiencia de uma doenga (ou outro even¬ 
to). Isto e, a epidemiologia trata de dois aspectos fun¬ 
damentals: a distribuigao (idade, sexo, raga, geografia etc.) 
e os fatores determinantes da frequencia (tipo de patogeno, 
meios de transmissao etc.) de uma doenga. Exemplo: na epi¬ 
demiologia da esquistossomose mansoni, no Brasil, devem 
ser estudados: idade, sexo, raga, distribuigao geografica, 
criadouros peridomiciliares, suscetibilidade do molusco, ha- 
bitos da populagao etc. (Ver Capitulo 3 Epidemiologia). 

Especies Alop&tricas. Sao especies ou subespecies do 
mesmo genero, que vivem em ambientes diferentes, devido 
a existencia de barreiras que as separaram. 

Especies Simpatricas. Sao especies ou subespecies do 
mesmo genero, que vivem num mesmo ambiente. 

Espede Euritopa. E a que possui ampla distribuigao geogra¬ 
fica, com ampla Valencia ecologica, e ate com Mbitats variados. 

Esp^cie Estenotopa. 6 a que apresenta distribuigao geo¬ 
grafica restrita com habitats restritos. 

Estddio. E a fase intermediaria ou intervalo entre duas 
mudas da larva de um artropode ou helminto. Ex.: larva de 1“ 
estadio, larva de 3° estadio, estadio adulto (em entomologia, 
estadio adulto e sinonimo de instar). 
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Estagio. E a forma de transi<;ao (imaturos) de um 
artropode ou helminto para completar o ciclo biologico. Ex.: 
estagio de ovo, larva ou pupa (portanto, o estagio larva 
pode passar por dois ou tres estadios). 

Fase Aguda. E aquele periodo apos a infecgao em que os 
sintomas cllnicos sao mais marcantes (febre alta etc.). E um 
periodo de definiijao: o individuo se cura, entra na fase cro- 
nica ou morre. 

Fase Cronica. E a que se segue a fase aguda; caracteri- 
za-se pela diminuigao da sintomatologia cllnica e existe um 
equilibrio relativo entre o hospedeiro e o agente infeccioso. 
O numero do parasitos mantem uma certa constancia. E im- 
portante dizer que este equilibrio pode ser rompido em fa¬ 
vor de ambos os lados. 

Fomite. E representado por utensilios que podem veicu- 
lar o parasito entre hospedeiros. Por exemplo: roupas, serin¬ 
gas, especulos etc. 

Fonte de Infecpao. “E a pessoa, coisa ou substancia da 
qual um agente infeccioso passa diretamente a um hos¬ 
pedeiro. Essa fonte de infecgao pode estar situada em qual- 
quer ponto da cadeia de transmissao. Exemplos: agua con- 
taminada (febre tifoide), mosquito infectante (malaria), car- 
ne com cisticercos (teniase).” OMS, 1973. 

Habitat. E o ecossistema, local ou orgao onde determi- 
nada especie ou populagao vive. Ex.: o Ascaris lumbricoides 
tern por habitat o intestino delgado humano. 

Heteroxeno. Ver Parasito heteroxenico. 

Hospedeiro. E um organismo que alberga o parasito. 
Exemplo: o hospedeiro do Ascaris lumbricoides e o ser hu¬ 
mano. 

Hospedeiro Definitivo. E o que apresenta o parasito em 
fase de maturidade ou em fase de atividade sexual. 

Hospedeiro Intermediario. E aquele que apresenta o pa¬ 
rasito em fase larvaria ou assexuada. 

Hospedeiro Paratenico ou de Transporte. E o hospedeiro 
intermediario no qual o parasito nao soffe desenvolvimen- 
to, mas permanece encistado ate que o hospedeiro definiti¬ 
vo o ingira. Exemplo: Hymenolepis nana em coleopteros. 

Incidencia. E a freqiiencia com que uma doen 9 a ou 
fato ocorre num periodo de tempo definido e com rela?ao 
a popula 9 ao (casos novos, apenas). Exemplo: a inciden¬ 
cia de piolho ( Pediculus humanus ) no Grupo Escolar X, 
em Belo Horizonte, no mes de dezembro, foi de 10%. (Dos 
100 alunos com piolho, 10 adquiriram o parasito no mes 
de dezembro.) 

Infec 9 §o. Penetra 9 §o e desenvolvimento, ou multiplica 9 ao, 
de um agente infeccioso dentro do organismo de humanos ou 
animais (inclusive virus, bacterias, protozoarios e helmintos). 

Infec 9 ao Inaparente. Presen 9 a de infec 9 ao num hos¬ 
pedeiro, sem o aparecimento de sinais ou sintomas clinicos. 
(Nesse caso, pode estar em curso uma patogenia discreta, 
mas sem sintomatologia; quando ha sintomatologia a infec- 
9 ao passa a ser uma doenga infecciosa.) 

Infesta9§o. £ o alojamento, desenvolvimento e reprodu- 
9 ao de artropodes na superficie do corpo ou vestes. (Pode- 
se dizer tambem que uma area ou local esta infestado de 
artropodes.) 

Letalidade. Expressa o numero de obitos com rela 9 ao a 
determinada doen 9 a ou fato e com rela 9 ao a popula 9 ao. Por 


ex.: 100% das pessoas nao-vacinadas, quando atingidas 
pelo virus rabico, morrem. A letalidade na gripe e muito baixa. 

Morbidade. Expressa o numero de pessoas doentes com 
rela 9 ao a popula 9 ao. Exemplo: na epoca do invemo, a mor¬ 
bidade da gripe e alta [isto e, o numero de pessoas doentes 
(incidencia) e grande]. 

Mortalidade. Determina o numero geral de obitos em de- 
terminado periodo de tempo e com rela 9 ao a popula 9 ao. 
Exemplo: em Belo Horizonte morreram 1.032 pessoas no mes 
de outubro de 2004 (acidentes, doen 9 as etc.). 

Parasitemia. Reflete a carga parasitaria no sangue do 
hospedeiro. Exemplo: camundongos X apresentam 2.000 
tripanossomas por cm 3 de sangue. 

Parasitismo. E a associa 9 ao entre seres vivos, em que 
existe unilateralidade de beneficios, sendo um dos as- 
sociados prejudicados pela associa 9 ao. Desse modo, o pa¬ 
rasito e o agressor, o hospedeiro e o que alberga o parasi¬ 
to. Podemos ter varios tipos de parasitos: 

Endoparasito. O que vive dentro do corpo do hos¬ 
pedeiro. Exemplo: Ancylostoma duodenale. Ectoparasito. O 
que vive extemamente ao corpo do hospedeiro. Exemplo: 
Pediculus humanus (piolho). 

Hiperparasito. O que parasita outro parasito. Exemplo: 
E. histolytica sendo parasitado por fungos ( Sphoerita en- 
dogena) ou mesmo por cocobacilos. 

Parasito Acidental. E o que parasita outro hospedeiro 
que nao o seu normal. Exemplo: Dipylidium caninum, 
paras itando crian 9 a. 

Parasito Erratico. E o que vive fora do seu habitat 
normal. 

Parasito Estenoxenico. E o que parasita especies de ver- 
tebrados muito proximas. Exemplo: algumas especies de 
Plasmodium so parasitam primatas; outras, so aves etc. 

Parasito Eurixeno. E o que parasita especies de verte- 
brados muito diferentes. Exemplo: o Toxoplasma gondii, que 
pode parasitar todos os mamlferos e ate aves. 

Parasito Facultativo. E o que pode viver parasitando, ou 
nao, um hospedeiro (nesse ultimo caso, isto e, quando nao 
esta parasitando, e chamado vida livre). Exemplo: larvas de 
moscas Sarcophagidae, que podem desenvolver-se em fe- 
ridas necrosadas ou em materia organica (esterco) em de- 
composi 9 ao. 

Parasito Heterogenetico. E o que apresenta altemancia 
de gera 9 oes. Exemplo: Plasmodium, com ciclo assexuado no 
mamifero e sexuado no mosquito. 

Parasito Heteroxenico. E o que possui hospedeiro de¬ 
finitivo e intermediario. Exemplos: Trypanosoma cruzi, S. 
mansoni. 

Parasito Monoxenico. E o que possui apenas o hos¬ 
pedeiro definitivo. Exemplos: Enterobius vermicularis, A. 
lumbricoides. 

Parasito Monogenetico. E o que nao apresenta alteman¬ 
cia de gera95es (isto e, possui um so tipo de reprodu 9 ao 
sexuada ou assexuada). Exemplos: Ascaris lumbricoides, 
Ancylostomatidae, Entamoeba histolytica. 

Parasito Obrigatorio. E aquele incapaz de viver fora do 
hospedeiro. Exemplo: Toxoplasma gondii, Plasmodium, S. 
mansoni etc. 
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Parasito Periodico. E o que freqiienta o hospedeiro 
intervaladamente. Exemplo: os mosquitos que se alimentam 
sobre o hospedeiro a cada tres dias. 

Parasitoide. E a forma imatura (larva) de um inseto (em 
geral da ordem Hymenoptera) que ataca outros invertebra- 
dos, quase sempre levando-os a morte (parasitoide = para¬ 
sito proteleano). Ex.: os micromenopteros Telenomous fariai 
e Spalangia endius desenvolvendo-se, respectivamente, 
em ovos de triatomineos e pupas de moscas. 

Partenogenese. Desenvolvimento de um ovo sem inter- 
ferencia de espermatozoide (parthenos = virgem, mais 
genesis = geragao). Ex.: Strongyloides stercoralis. 

Patogenia ou Patogenese. E o mecanismo com que um 
agente infeccioso provoca lesoes no hospedeiro. Ex.: o S. 
mansoni provoca lesoes no organismo atraves de ovos, 
formando granulomas. 

Patogenicidade. E a habilidade de um agente infec¬ 
cioso provocar lesoes. Ex.: Leishmania braziliensi tern 
uma patogenicidade alta; Taenia saginata tern patogeni¬ 
cidade baixa. 

Patognomonico. Sinai ou sintoma caracteristico de uma 
doenga. Ex.: sinal de Romana, tipico da doenga de Chagas. 

Pedogenese. E a reprodugao ou multiplicagao de uma 
forma larvaria (pedos = jovem, mais genesis = geragao). Ex.: 
a formagao de esporocistos secundarios e redias a partir do 
esporocisto primario. 

Periodo de Incubagao. E o periodo decorrente entre o 
tempo de infecgao e o aparecimento dos primeiros sinto- 
mas clinicos. Ex.: esquistossomose mansoni- penetragao 
de cercaria ate o aparecimento da dermatite cercariana (24 
horas). 

Periodo Pre-Patente. E o periodo que decorre entre a in¬ 
fecgao e o aparecimento das primeiras formas detectaveis do 
agente infeccioso. Ex.: esquistossomose mansoni- periodo 
entre a penetragao da cercaria ate o aparecimento de ovos nas 
fezes (formas detectaveis), aproximadamente, 43 dias. 

Poluigao. E a presenga de substancias nocivas (produ- 
tos quimicos, por exemplo) mas nao-infectantes, no ambiente 
(ar, agua, leite, alimentos etc.). 

Portador. Hospedeiro infectado que alberga o agente 
infeccioso, sem manifestar sintomas, mas capaz de trans- 
miti-lo a outrem. Nesse caso, e tambem conhecido como 
“portador assintomatico”; quando ocorre doenga e o por¬ 
tador pode contaminar outras pessoas em diferentes fases,/ 
temos o “portador em incubagao”, “portador convalescen- 
te”, “portador temporario”, “portador cronico”. 

Premunigao ou Imunidade Concomitante. E um tipo es¬ 
pecial do estado imunitario ligado a necessidade da presen¬ 
ga do agente infeccioso em niveis assintomaticos no hos¬ 
pedeiro. Normalmente, a premunigao e encarada como sen- 
do um estado de imunidade que impede reinfecgoes pelo 


agente infeccioso especifico. Ex.: na malaria, em algumas re- 
gioes endemicas, o paciente apresenta-se em estado croni¬ 
co constante, nao havendo reagudizagao da doenga. Existe 
um equilibrio perfeito entre o hospedeiro o hospede. 

Prevalencia. Termo geral utilizado para caracterizar o 
numero total de casos de uma doenga ou qualquer outra 
ocorrencia numa populagao e tempo definidos (casos anti- 
gos somados aos casos novos). Ex.: no Brasil (populagao 
defmida), a prevalencia da esquistossomose foi de 8 milhoes 
de pessoas em 1992. 

Profilaxia. E o conjunto de medidas que visam a preven- 
gao, erradicagao ou controle de doengas ou fatos prejudici- 
ais aos seres vivos. Essas medidas sao baseadas na epide- 
miologia de cada doenga. (Prefiro usar os termos “profilaxia”, 
quando uso medidas contra uma doenga ja estabelecida e 
“prevengao”, quando uso medidas para evitar o estabeleci- 
mento de uma doenga.) 

Reservatdrio. Sao o homem, os animais, as plantas, o 
solo e qualquer materia organica inanimada onde vive e se 
multiplica um agente infecioso, sendo vital para este a pre¬ 
senga de tais reservatorios e sendo possivel a transmissao 
para outros hospedeiros (OMS). O conceito de reservatorio 
vivo, de alguns autores, e relacionado com a capacidade de 
manter a infecgao, sendo esta pouco patogenica para o re- 
servatorio. 

Sinantropia. E a habilidade de certos animais silvestres 
(mamiferos, aves, insetos) ffeqiientar habitagoes humanas; 
isto e, pela alteragao do meio ambiente natural houve uma 
adaptagao do animal que passou a ser capaz de conviver 
com o homem. Ex.: moscas, ratos e morcegos silvestres 
freqiientando ou morando em residences humanas. 

Vetor. E um artropode, molusco ou outro veiculo que 
transmite o parasito entre dois hospedeiros. 

Vetor Bioldgico. E quando o parasito se multiplica ou se 
desenvolve no vetor. Exemplos: o T. cruzi, no T. infestans; 
o S. mansoni, no Biomphalaria glabrata. 

Vetor Mecanico. E quanto o parasito nao se multiplica 
nem se desenvolve no vetor, este simplesmente serve de 
transporte. Ex.: Tunga penetrans veiculando mecanicamen- 
te esporos de fungo. , 

Virulencia. E a severidade e rapidez com que um agen¬ 
te infeccioso provoca lesoes no hospedeiro. Ex.: a E. his¬ 
tolytica pode provocar lesoes severas, rapidamente. 

Zooantroponose. Doenga primaria dos humanos, que 
pode ser transmitida aos animais. Ex.: a esquistossomose 
mansoni no Brasil. O humano e o principal hospedeiro. 

Zoonose. Doengas e infecgoes que sao naturalmente 
transmitidas entre animais vertebrados e os humanos. Atual- 
mente, sao conhecidas cerca de 100 zoonoses. Ex.: doenga 
de Chagas, toxoplasmose, raiva, brucelose (ver Anfixenose, 
Antroponose e Antropozoonose). 
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Parasito-Hosped 


David Pereira Neves 



INTRODUCAO 

Ao observarmos os seres vivos — animais e vegetais — 
vemos que o seu inter-relacionamento e enorme e funda¬ 
mental para a manutengao da “vida”. Podemos, mesmo, afir- 
mar que nenhum ser vivo e capaz de sobreviver e reprodu- 
zir-se independentemente de outro. Entretanto, esse rela- 
cionamento varia muito entre os diversos reinos, filos, or- 
dens, generos e especies. A ecologia e a ciencia que es- 
tuda a interdependence funcional entre bacterias, proto- 
zoirios, vegetais, animais e meio ambiente, ou seja, “e o 
estudo da estrutura e fungao da Natureza”. Convem sali- 
entar que as relates entre os seres vivos nao sao estati- 
cas, ou seja, na natureza a caracteristica maior e a interde¬ 
pendencia dinamica de seus componentes. Ha uma adap- 
tagao de cada um, tendendo ao equilibrio, cuja estabilida- 
de jamais e alcangada, salvo como etapas sucessivas em 
demandas de novos e continuos equilibrios: e a “evolu- 
?ao”. Dessa forma, meio ambiente e seres vivos estao em 
permanente e continuo processo de adaptagao mutua, isto 
e, estao “evoluindo” sempre. Entretanto, para que essa 
evolugao ocorra, o agente ou forga que provocou o dese- 
quilibrio ambiental agiu de maneira constante, progressiva 
e lenta. Porem, se o desequilibrio for brusco, rapido ou 
muito abrangente, nao havera evolugao, mas, sim, destrui- 
gao das especies envolvidas. E o que tern ocorrido nas 
areas em que os humanos tern feito sentir toda a forga 
modificadora de sua tecnologia sobre (ou mesmo contra) 
a Natureza. Por isso e fundamental que para um desenvol- 
vimento harmonico de uma regiao ou de um pais, antes de 
toda e qualquer agao humana, ha necessidade de se fazer 
o estudo do impacto ambiental da mesma. Dai a ideia vi- 
gente de que para se fazer uma “agao na Natureza” ela 
sempre deve priorizar o “desenvolvimento sustentavel”. 
Em verdade, “se os humanos nao conhecerem e nao pre- 
servarem os recursos naturais do Planeta, verao que os 
caminhos que levam ao progresso sao os mesmos que nos 
levam ao caos” (Silva, D.B., 2002). Portanto, esse desen¬ 
volvimento sustentavel so sera possivel quando formos 
capazes de entender que nossa especie e uma engrenagem 
na “Roda da Vida”, conforme mostramos na Fig. 2.1. Ai esta 
mostrado a interagao permanente que ocorre entre todos os 


elementos da natureza, incluindo a nossa especie. E de 
fundamental importance que os especialistas em Saude Pu- 
blica (inclusive os parasitologistas) se deem conta dessa 
“Roda da Vida”, pois “e assim que caminha a humanidade”... 

Em nosso pais existe um fenomeno civilizatorio muito ti- 
pico, tambem acometendo os demais paises de lingua his- 
panica: a influencia dominadora, declarada ou sutil, da igreja 
catolica e das classes coldnizadoras de Portugal e Espanha. 
Essa dominagao e o obscurantismo nao permitiram que ibe- 
ricos ou outros povos aqui viessem para permanecer e for- 
mar uma sociedade produtiva e culta. 

“Em verdade isso completa os quinhentos anos de ex- 
ploragao e dominagao economica, religiosa, politica, militar 
e cultural da ‘dinastia’ do poder. Essa dinastia trabalha com 
muita ciencia e esperteza. Estao conscientes do que fazem 
e estao empenhados em divulgar o negativismo e o 
derrotismo: trabalham para a manutengao da dominagao. 
Agora, com dois ano de govemo do Lula (que esta traba- 
lhando equilibradamente na diregao certa), essa mesma di¬ 
nastia divulga noticias desanimadoras e hipocritas: ‘veio 
para mudar, mas esta igual ao anterior’, ou tumultuam as're- 
formas. Nesse aspecto, os radicais entravam as negociagoes 
e incitam greves, os inocentes uteis corporativistas aderem 
e os reacionarios se aproveitam, se unem e buscam tomar o 
poder novamente...” (Parasitologia Basica, pag. 5). 

Como um pais vivo, os fatores que regem a relagao en¬ 
tre as especies e o meio ambiente tambem comandam a re¬ 
lagao entre as pessoas e as nagSes. Assim, alem da pressao 
e da espoliagao externa que padecemos, internamente 
vivenciamos um aviltamento da relagao humana. A falencia 
das politicas publicas programadas pelos govemos anterio- 
res, acrescida de um salario minimo irrisorio e da concentra- 
gao de renda em cerca de 10% da populagao, prejudica toda 
a sociedade. Felizmente, vejo que mais de 60% da popula¬ 
gao esta tomando consciencia disso e buscando novos ca¬ 
minhos. E, conforme ja foi feito em outros paises organiza- 
dos e desenvolvidos, a “receita” foi esta: implementar o en- 
sino publico, fortalecer os servigos e as politicas publicas, 
estimular a distribuigao de riquezas atraves de mais trabalho 
e melhor remuneragao, aumentar as oportunidades e a auto- 
estima pessoal e nacional! 
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Nosso momento historico e agora e nao podemos ter 
medo de mudar e reformar o que e necessario. Precisamos 
ousar na reorganizaijao do social e na recuperaijao do am- 
biental. Dai o fascinio de vivermos agora! Pessoas compe- 
tentes e sensiveis para isso, nos temos; precisamos cora- 
gem, determina 9 ao e largueza de espirito para avangarmos 
na dire 9 ao da justi 9 a e do equilibrio! 

E o que isso tudo tem a ver com a parasitologia e com 
as doen 9 as parasitarias? Tem tudo, pois e na esteira da po- 
breza, da falta de educa 9 ao e de saneamento basico que as 
doen 9 as parasitarias encontram um campo fertil... (Parasito¬ 
logia Dinamica, capltulo 1). Alem disso, a dinamica popula- 
cional tem sido muito intensa em nosso pais, com acentua- 
do exodo rural e forma 9 ao de favelas na periferia das cida- 
des. Para se ter uma ideia, em 1940 tinhamos uma popula 9 ao 
total de 41 milhoes de habitantes, com 30% (13 milhoes) vi- 
vendo em ambiente urbano e 70% (28 milhoes) vivendo na 
zona rural; hoje somos 170 milhoes, com 80% (138 milhoes) 
vivendo nas cidades e 20% (32 milhoes) vivendo na zona 
rural. Em decorrencia desse exodo acelerado, associado a 
falta de higiene, de moradia adequada e serv^os sanitarios 
amplos, as doen 9 as que eram chamadas de “endemias ru- 
rais” devem ser hoje estudadas como “endemias urbanas”, 
com perfil epidemiologico diferenciado Fig. 2.2). 

O relacionamento entre os seres vivos visa dois aspectos 
fundamentais: a) obten 9 ao de alimento; b) e/ou proteqao. 


A obten 9 ao de alimentos, quando enfocada sob o pris¬ 
ma celular, isto e, a obten 9 ao de nutrientes para produ 9 ao 
de energia ao nivel da celula, e um dos capitulos mais 
apaixonantes da ciencia modema. A bioquimica celular es- 
ta hoje num grau muito elevado, mostrando a “uniformida- 
de” dos seres vivos quanto ao metodo de produzir energia, 
sejam animais uni ou pluricelulares. A descr^ao da bioqui¬ 
mica e da fisiologia celular foge ao escopo deste livro, mas 
pensamos que sera util aos interessados reportarem-se a li- 
vros especializados, para melhor conhecimento da materia. 

ORIGEM DO PARASITISMO E TIPOS 
DE ADAPTACOES 

Como foi dito, os seres vivos na natureza apresentam 
grande inter-relacionamento, e como sera mostrado, varia 
desde a colabora 9 ao mutua (simbiose) ate o predatismo e 
canibalismo. O parasitismo, seguramente ocorreu quando na 
evolu 9 ao de uma destas associa 9 oes um organismo menor 
se sentiu beneficiado, quer pela prote 9 ao, quer pela obten- 
9 ao de alimento. 

Como conseqiiencia dessa associa 9 ao e com o decorrer 
de milhares de anos houve uma evolu 9 ao para o melhor re¬ 
lacionamento com o hospedeiro. Essa evolu 9 ao, feita a cus- 
ta de adaptaqoes, tomou o invasor (parasito) mais e mais 
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Fig. 2.2 C/c/o doenga x pobreza, segundo a QMS. 


dependente do outro ser vivo. Essas adaptagoes foram de 
tal forma acentuadas que podemos afirmar que “a adaptagao 
6 a marca do parasitismo”. As adaptagoes sao principalmen- 
te morfologicas, fisiologicas e biologicas e, muitas vezes, 
com modificagoes de tal monta que nao nos e possivel reco- 
nhecer os ancestrais dos parasitos atuais. 

As principals modificagoes ou adaptagoes sao as se- 
guintes: 

Morfologicas 

a) degeneragoes: representadas por perdas ou atrofia de 
6rgaos locomotores, aparelho digestivo etc. Assim, por 
exemplo, vemos as pulgas, os percevejos, algumas moscas 
parasitas de cameiro (Mellophogus ovinus) que perderam 
as asas; os Cestoda que nao apresentam tudo digestivo etc. 

b) hipertrofia: encontradas principalmente nos orgaos de 
fixagao, resistencia ou protegao e reprodugao. Assim, al- 
guns helmintos possuem orgaos de fixagao muito fortes, 
como labios, ventosas, aculeos, bolsa copuladora. Alta ca- 
pacidade de reprodugao, com aumento acentuado de ova- 
rios, de utero para armazenar ovos, de testiculos. Aumento 
de estruturas alimentares de alguns insetos hematofagos 
para mais facilmente perfiirarem a pele e armazenarem o san- 
gue ingerido. 

Biologicas 

a) capacidade reprodutiva: para suplantar as dificuldades 
de atingir novo hospedeiro e escaparem da predagao exter¬ 
na, os parasitos sao capazes de produzirem grandes quan- 


tidades de ovos, cistos ou outras formas infectantes; assim 
fazendo, algumas formas conseguirao veneer as barreiras e 
poderao perpetuar a especie. 

b) tipos diversos de reprodugao: o hermafroditismo, a 
partenogenese, a poliembrionia (reprodugao de formas jo- 
vens), a esquizogonia etc. representam mecanismos de re¬ 
produgao que permitem ou uma mais facil fecundagao (en- 
contro de machos e femeas) ou mais segura reprodugao da 
especie. 

c) capacidade de resistencia a agressao do hospedeiro: 
presenga de antiquinase, que e uma enzima que neutraliza a 
agao dos sucos digestivos sobre numerosos helmintos; ca¬ 
pacidade de resistir a agao de anticorpos ou de macrofagos, 
capacidade de induzir uma imunossupressao etc. 

d) tropismos: os diversos tipos de tropismos sao capa¬ 
zes de facilitar a propagagao, reprodugao ou sobrevivencia 
de determinada especie de parasito. Os tropismos mais im- 
portante sao: geotropismo (abrigar-se na terra — diz-se nes- 
te caso que e positivo, e abrigar-se acima da superficie da 
terra —- diz-se neste caso que e geotropismo negativo), 
termotropismo, quimiotropismo, heliotropismo etc. 

TIPOS DE ASSOCIACOES ENTRE OS 
ANIMAIS 

Os animais, individualmente, nascem, crescem, reprodu- 
zem-se, envelhecem e morrem, porem a especie, normalmen- 
te, se adapta, evolui e permanece como uma populagao ou 
grupo. Sao diversos os fatores que regulam esses fenome- 
nos individuais e populacionais, que procuram, em ultima 
analise, permitir a cada individuo a melhor forma de obten- 
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gao de alimento e abrigo. Para tal fim muitas especies pas- 
sam a conviver num mesmo ambiente, gerando associagoes 
ou interagoes que podem nao interferir entre si. Essas as¬ 
sociagoes podem ser: 

• harmonicas ou positivas, quando ha beneficio mutuo 
ou ausencia de prejuizo mutuo; 

• desarmonica ou negativa, quando ha prejuizo para al- 
gum dos participantes. 

Assim, considera-se como harmonicas o comensalismo, 
o mutualismo, a simbiose e, como desarmonicas, a compe¬ 
tigao, o canibalismo, o predatismo e o parasitismo. Em se- 
guida, procuraremos conceituar os tipos de associagoes 
mais frequentes: 

COMPETICAO 

E uma associagao desarmonica na qual exemplares da 
mesma especie (competigao intra-especifica) ou de es¬ 
pecies diferentes (competigao interespecifica) lutam pelo 
mesmo abrigo ou alimento, e, em geral, as menos prepara- 
das perdem. A competigao e um importante fator de regu- 
lagao do nivel ou numero populacional de certas especies, 
como, por exemplo, moscas Calliphoridae e Sarcophagidae, 
cujas larvas se desenvolvem em cadaveres (isto e, o ali¬ 
mento sendo suficiente apenas para determinado numero 
de exemplares permitira o desenvolvimento so das que 
chegarem primeiro ou das mais vorazes; as demais perece- 
rao ou, se chegarem a moscas adultas, estas serao meno- 
res e inferteis). 

Neutralismo 

Ocorre quando duas especies ou populagoes nao inte- 
ragem ou afetam uma a outra. Pode-se dizer que o neutralis¬ 
mo e inexistente, pois sabe-se hoje que todas as especies sao 
interdependentes. 

Canibalismo 

E o ato de um animal se alimentar de outro da mesma es¬ 
pecie ou da mesma familia. Esse relacionamento e do tipo 
desarmonico e que quase sempre ocorre devido a superpopu- 
lagao e deficiencia alimentar no criadouro, e as formas mais ati- 
vas ou mais fortes devoram as menores ou mais fracas. Exem- 
plos: larvas do mosquito Culex ( Lutzia) bogoti se alimentam de 
larvas de outros Culicini e Anophelini; peixes adultos do ge¬ 
nera Lebistes se alimentam de filhotes etc. 

Predatismo 

E quando uma especie animal se alimenta de outra es¬ 
pecie. Isto e, a sobrevivencia de uma especie depende da 
morte de outra especie (cadeia alimentar). Exemplo: onga 
alimentando-se de pacas; gaviao alimentando-se de peque- 
nas aves ou roedores; hemipteros entomofagos alimentan¬ 
do-se de insetos etc. 

Parasitismo 

E a associagao entre seres vivos, na qual existe unilate- 
ralidade de beneficios, ou seja, o hospedeiro e espoliado 
pelo parasito, pois fomece alimento e abrigo para este. De 


modo geral, essa associagao tende para o equilibrio, pois a 
morte do hospedeiro e prejudicial para o parasito. Assim, nas 
especies em que essa associagao vem sendo mantida ha mi- 
lhares de anos, raramente o parasito leva o hospedeiro a 
morte. Ha uma espoliagao constante, mas insuficiente para 
lesar gravemente o hospedeiro. Dessa forma, vemos o tatu, 
que e o hospedeiro natural do Trypanosoma cruzi, raramen¬ 
te morrer devido a esse parasitismo. Ja o homem, o cao ou 
o gato freqiientemente morrem quando adquirem a doenga 
de Chagas. Em zona endemica de malaria, o numero de mor- 
tes (letalidade) na populagao autoctone e muito baixo; en- 
tretanto, quando pessoas de fora entram nessa zona, adqui¬ 
rem a doenga na sua forma mais patogenica. Essas situagoes 
nos permitem entender por que apesar de, no parasitismo, 
de modo geral, haver um equilibrio entre parasito e hos¬ 
pedeiro, freqiientemente tern havido casos graves ou epide- 
mias de parasitoses. E que, pela alteragao do meio ambien¬ 
te, concentragao populacional e baixas condigoes higieni- 
cas e alimentares, passam a existir condigoes propicias para 
a multiplicagao do parasito ou do vetor junto a uma popu¬ 
lagao suscetivel. Exemplo tipico disso e a esquistossomose 
mansoni que dissemina-se e adquire seus aspectos mais gra¬ 
ves quando o homem modifica o ambiente para plantar hor- 
tas, construir valas de irrigagoes de canaviais e arrozais ou 
fazer loteamentos sem construir redes de esgoto ou dis- 
tribuigao de agua tratada previamente. 

Portanto, para existir doenga parasitaria, ha necessidade 
de alguns fatores: 

a) inerentes ao parasito: numero de exemplares, tamanho, 
localizagao, virulencia, metabolismo etc. 

b) inerentes ao hospedeiro: idade, nutrigao, nivel de res- 
posta imune, intercorrencia de outras doengas, habitos, uso 
de medicamentos etc. 

Da combinagao desses fatores poderemos ter “doente”, 
portador assintomatico”, “naoparasitado”. 

Comensalismo 

E a associagao harmonica entre duas especies, na qual 
uma obtem vantagens (o hospede) sem prejuizos para o ou¬ 
tro (o hospedeiro). Exemplo: Entamoeba coli vivendo no 
intestino grosso humano. 

Essas vantagens podem ser: protegao (habitagao), trans¬ 
ports (meio de locomogao) e nutrigao (o hospede se apro- 
veita dos restos alimentares). O comensalismo pode ser di- 
vidido em: 

Foresia: e quando na associagao uma especie fomece 
suporte, abrigo ou transporte a outra especie. Exemplo: o, 
peixe-piolho Echneis remora que, com auxilio de uma ven- 
tosa, se adere ao tubarao acompanhando-o nas suas caga- 
das e, freqiientemente, alimentando-se das sobras. Alguns 
autores denominam a foresia “comensalismo epizoico”. 

Inquilinismo: e quando uma especie vive no interior de 
outra, sem se nutrir a custa desta, mas utilizando o abrigo e 
parte do alimento que a outra capturou. Exemplo: o peixe 
Fierasfer, que se abriga no interior de holoturias e se alimen¬ 
ta de pequenos crustaceos. 

Sinfilismo ou protocooperagao: ocorre quando duas es¬ 
pecies se associam para beneficio mutuo, mas sem obriga- 
toriedade, isto e, a associagao nao e necessaria para a so¬ 
brevivencia de ambas. Exemplo classico esta entre as formi- 
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gas (genero Camponotus) que sugam as secretes de pul- 
goes (afideos) ou cigarrinhas (membracideos), protegendo- 
os contra inimigos naturais. 

Mutualismo 

£ quando duas especies se associam para viver, e ambas 
sao beneficiadas. E uma associa 9 ao obrigatoria, sendo, por 
muitos autores, considerada como uma simbiose. O exemplo 
cldssico e a associagao que ocorre no intestino de cupins 
com os protozoarios do genero Hypermastiginia. 

Simbiose 

E a associapao entre seres vivos, na qual ha uma troca 
de vantagens a nivel tal que esses seres sao incapazes de 
viver isoladamente. Nesse tipo de associagao, as especies 
realizam fungocs complementares, indispensaveis a vida de 
cada uma. De modo geral, sao conhecidos como simbiontes, 
os individuos que vivem em simbiose. Por exemplo: algumas 
bacterias que vivem no interior de protozoarios de vida li- 
vTe. Os protozoarios fomecem abrigo e fontes alimentares 
para as bacterias que, por sua vez, sintetizam substancias 
(complexo B etc.) necessarias ao protozoario. A associaijao 
de protozoarios, que digerem celulose no rumen do bovino 
6 outro exemplo tipico, pois, enquanto o ruminante fomece 
uma serie de fatores alimentares e prote 9 ao aos protozoa¬ 
rios (e bacterias), esses possuem as enzimas capazes de di- 
gerir a celulose ingerida pelo bovino. 

ECOLOGIA PARASITARIA 

Pelo que foi exposto ate agora, procuramos salientar a 
importancia da ecologia no estudo dos parasitos. O relacio- 
namento das especies que nos interessam (parasitos huma- 
nos) com os outros seres, com o ambiente e com o hos- 
pedeiro (humanos) e que vai determinar. em ultima analise, 
a existencia dos parasitos e o conseqiiente parasitismo. 
Dessa forma, achamos oportuno apresentar uma serie de 
conceitos ecologicos, que facilitarao o entendimento pos¬ 
terior da epidemiologia e profilaxia sugeridas em cada capitulo. 

Tendo sido defmido anteriormente o que e ecologia, ve- 
mos que e uma ciencia-sintese e, como tal, exige de seus es- 
pecialistas conhecimentos diversificados e amplos. 

Os conceitos ecologicos mais modemos foram desen- 
volvidos nos ultimos 30 anos. Muitos deles ainda sao mo- 
tivos de acaloradas discussoes. Foi o naturalista alemao 
Ernest Haeckel, em 1866, quern criou a palavra (do grego 
oikos = casa + logos = estudo), afirmando: “Ecologia 
compreende a rela 9 ao entre o animal e o seu meio organico 
e inorganico, particularmente as redoes amigaveis ou hos- 
tis com aqueles animais ou plantas com os quais esta em 
contato.” Ou seja, o estudo das redoes dos seres vivos 
entre si e o meio ambiente. 

Outro termo bastante usado e etologia (do grego ethos 
= costumes + logos = estudo). Significa o estudo do corn- 
portamento de uma especie. 

Ecossistema 

E a unidade funcional de base em ecologia, representan- 
do uma comunidade ecologica ou um ambiente natural, on- 


de ha um estreito relacionamento entre as varias especies de 
animais, vegetais e minerais. O termo biogeocenose, dos 
autores sovieticos, e seu sinonimo. 

Os ecossistemas sao a conseqiiencia dos longos 
processos de adapta 9 &o entre os seres vivos e o meio sen¬ 
do dotados de auto-regula 9 ao e capazes de resistir, dentro 
de certos limites, a modifica 9 oes ambientais e as bruscas 
varia 9 oes de densidade das popula 9 oes. Bons exemplos de 
ecossistemas sao: grandes lagos, o mar, florestas, desertos 
e campos. Para conhecer e entender bem um ecossistema, 
ha necessidade de estudar sua anatomia e sua fisiologia. 
Assim, em todo ecossistema encontramos os seguintes ele- 
mentos componentes: 

Heterotroficos 

Sao os seres que utilizam das substancias organicas 
produzidas pelos seres autotroficos. Sao os elementos con- 
sumidores. Exemplo: herbivoros e camivoros. 

Decompositores (ou Saprofitas) 

Sao os seres heterotroficos capazes de decompor os ele¬ 
mentos autototroficos e heterotroficos que morreram, 
transformando-os em substancias mais simples e reutiliza- 
veis pelos autotroficos. Exemplo: bacterias. 

Abioticos 

Sao os componentes fisicos e quimicos do meio. 
Autotroficos 

Sao os seres capazes de fixar energia luminosa (solar) e 
sintetizar alimentos a partir de elementos inorganicos. Sao 
as plantas e algas verdes, que sao os elementos produto- 
res. Na realidade, para sintetizarem proteinas e hidratos de 
carbono, as plantas e algas necessitam, muitas vezes, de 
bacterias que fixam o nitrogenio do ar em suas raizes, ou 
produzem o CO, necessario, nao sendo, portanto, elemen¬ 
tos produtores primarios. Todavia, dentro de uma concei- 
tua 9 ao mais ampla, as plantas e algas podem ser considera- 
das elementos produtores. 

Esses elementos, portanto, sao os componentes da ca- 
deia alimentar de um ecossistema. Exemplificando: num pas- 
to, as gramineas sao os elementos produtores, o boi o con- 
sumidor de primeira ordem, e o homem (que se alimenta do 
boi) o consumidor da segunda ordem. Muitos tipos de 
parasitismo ocorrem devido ao comportamento dos elos 
(animais) componentes da cadeia alimentar. Podemos dedu- 
zir, facilmente, que nenhum ecossistema e permanente. Nor- 
malmente, ha uma sucessao de comunidades e de fatos, ate 
que se apresente estavel, ou seja, o climax. Nessa situa 9 ao, 
uma ou varias especies apresentam o seu desenvolvimen- 
to maximo, em perfeito equilibrio com o resto do ambiente. 

O termo bioma apresenta significado semelhante ao ter¬ 
mo ecossistema; entretanto, e aplicado quando se quer de- 
signar grandes comunidades, ou seja, florestas de coniferas, 
pradarias etc. 

Num ecossistema ou bioma ja estabelecido notamos que 
ha um equilibrio. Esse equilibrio e regulado pelo potencial 
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bidtico (capacidade reprodutiva) de cada especie e pela 
agao dos elementos abioticos, autotroficos, heterotroficos 
e decompositores. E interessante salientar que outros fato- 
res intervem na manutengao desse equilibrio, pois, de outra 
forma, determinada especie poderia expandir-se demasiada- 
mente, eliminando as outras. Esses fatores sao as barreiras, 
que podem ser: a) fisicas: presenga de montanhas, rios ou 
mesmo terra para as especies aquaticas, e vice-versa; b) cli- 
maticas: temperatura e umidade variando durante o ano (es- 
tagoes), regulando o potencial bidtico; c) biologicas: ausen- 
cia de hospedeiros, de alimento, presenga de inimigos natu- 
rais e a propria densidade populacional {crowding), em que 
a “superpopulagao” inibe a reprodugao. 

Alguns outros conceitos importantes em ecologia: 

Habitat 

E o ecossistema, local ou orgao, onde determinada es¬ 
pecie ou populagao vive. Exemplo: o Ascaris lumbricoides 
tern por habitat o intestino delgado humano. O canguru tern 
por habitat as planicies australianas etc. Nesses locais, es¬ 
ses animais tern abrigo e alimento. 

Nicho Ecologico 

E a atividade dessa especie ou populagao dentro do 
habitat. Exemplo: o A. lumbricoides dentro do seu habitat 
realiza suas fungoes reprodutivas e alimentares (absorve 
fosforo, calcio, carboidratos, ague ares, proteinas etc.), es- 
poliando o hospedeiro; outro verme que tem habitat seme- 
lhante — o Ancylostoma duodenale — tem nicho ecologi- 
co diferente, pois consome sangue e ferro do hospedeiro. 

Ecotopo 

E o abrigo fisico do animal. Assim, dentro de uma flores- 
ta tropical, o Haemagogus leucocelaenus vive na copa das 
arvores. Dentro da cafua, os triatomineos (“barbeiros”) vi- 
vem nas fiestas do barro. 

Ecotono 

E uma regiao de transigao entre dois ecossistemas ou 
biomas estabelecidos. A margem de uma lagoa, a regiao 
proxima entre a floresta e o campo sao bons exemplos 
deste termo. 

Biotopo 

E o local onde as condigoes para a sobrevivencia de 
uma ou varias especies sao uniformes e mantem-se cons- 
tantes em diferentes areas ou regioes. Assim, o biotopo do 
tatu e semelhante nas varias regioes onde ele habita. Quan- 
do quisermos criar em cativeiro alguma especie animal 
silvestre, ou mesmo uma planta, esse biotopo domestico 
deve ser semelhante ao seu biotopo silvestre. Segundo 
Peres, 1961, biotopo e “uma area geografica, de superficie 
e volume variaveis, submetida a condigdes cujas dominan- 
tes sao homogeneas”. Alguns autores usam o termo 
biotopo como sinonimo de ecotopo. Em tais casos, os ter- 
mos significant apenas o lugar fisico que o animal (ou vege¬ 
tal) utiliza. 


Biocenose 

E a associagao de varios organismos habitando o mes¬ 
mo biotopo. Apesar da semelhanga do significado deste 
termo com ecossistema, neste ultimo temos que conside- 
rar os elementos vivos e nao-vivos como uma unidade, ao 
passo que biocenose representa a associagao dos seres 
vivos num biotopo. Exemplo de biocenose: a associagao 
do Trypanosoma cruzi, triatomineo, homem e o biotopo 
que e a cafua. 

Com esse nesses conceitos apresentados, podemos ex- 
plicar por que os parasitos nao se distribuem ao acaso nas 
varias regioes do globo, por que existe a especificidade pa- 
rasitaria e por que, mesmo dentro do hospedeiro, o parasi- 
to possui o orgao de eleigao. 

Assim, para que uma determinada parasitose se instale 
numa regiao e se propague, ha a necessidade de existencia 
de condigoes indispensaveis exigidas pela especie parasita. 
Essas condigoes necessarias e fundamental e que corn- 
poem o foco natural da doenga, o qual e representado pelo 
biotopo (local) e pela biocenosa (hospedeiros vertebrados, 
os vetores etc.). 

Portanto, no foco natural de uma parasitose ha um 
inter-relacionamento de relevo, solo, clima, agua, flora e 
fauna, de tal como que haja: 

• coincidencia de habitats dos hospedeiros e vetores; 

• numero suficiente de hospedeiros e vetores para que 
o parasito possa circular entre eles; 

• o parasito em numero suficiente para atingir o hos¬ 
pedeiro e o vetor; 

• condigoes propicias para a transmissao (clima umido, 
temperatura e altitude adequadas etc.). 

Com esses conceitos expostos, podemos entender a im- 
portancia do estudo da Parasitologia pelos alunos que, de 
um modo ou de outro, serao os profissionais da saude (aqui 
incluidos medicos, veterinarios, farmaceuticos, 
odontologos, enfermeiros, naturalistas, engenheiros 
sanitaristas e civis). Como veremos no decorrer do livro, a 
maioria dos parasitos e ao mesmo tempo causa e conse- 
qiiencia do subdesenvolvimento. Nao podemos nunca dis- 
sociar a doenga da subalimentagao, da pobreza, e vice-ver¬ 
sa. A doenga nao e causada unica e exclusivamente pelo 
agente etiologico; este talvez seja o fator desencadeante de 
um desequilibrio social. Numa populagao subnutrida, viven- 
do em precarias condigoes higienicas, dormindo mal, moran- 
do em casa que pouco ou nada protege das intemperies, a 
presenga do parasito e constante e a doenga e endemica. Se 
esse mesmo parasito atingir uma populagao bem nutrida, 
morando em condigoes saudaveis e com repouso normal, 
provavelmente ira provocar um ou outro doente e, talvez, 
desaparega. Portanto, a importancia de um agente biologi- 
co como causador de doenga esta intimamente ligada ao 
“status social” do ambiente em que vive; e, para que perma- 
nega estavel numa populagao, ha necessidade de que a mes- 
ma seja subdesenvolvida. 

ACAO DOS PARASITOS SOBRE O 
HOSPEDEIRO 

Nem sempre a presenga de um parasito em um hos¬ 
pedeiro indica que esta havendo agao patogenica do 
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mesmo. Entretanto, essa ausencia de patogenicidade (se- 
ria comensal e nao um parasito) e rara, de curta duragao 
e, muitas vezes, depende da fase evolutiva do parasito. 
Em geral, os disturbios que ocorrem sao de pequena 
monta, pois ha uma tendencia de haver um equilibrio en- 
tre a agao do parasito e a capacidade de resistencia do 
hospedeiro. “A doenga parasitaria e um acidente que 
ocorre em conseqiiencia de um desequilibrio entre hos¬ 
pedeiro e o parasito.” “O grau de intensidade da doenga 
parasitaria depende de varios fatores, dentre os quais 
salientam: o numero de formas infectantes presentes, a 
virulencia da cepa, a idade e o estado nutritional do hos¬ 
pedeiro, os orgaos atingidos, a associagao de um parasi¬ 
to com outras especies e o grau da resposta imune ou in- 
flamatoria desencadeada.” Em verdade, a morte do hospe¬ 
deiro representa tambem a morte do parasito, o que, para 
este, nao e bom... Dessa forma, ve-se que a agao pato- 
genica dos parasitos e muito variavel, podendo ser assim 
apresentada: 

AgAo Espoliativa 

Quando o parasito absorve nutrientes ou mesmo sangue 
do hospedeiro. E o caso dos Ancylostomatidae, que inge- 
rem sangue da mucosa intestinal (utilizam esse sangue para 
obtengao de Fe e 0 2 e nao para se nutrirem dele diretamen- 
te) e deixam pontos hemorragicos na mucosa, quando aban- 
donam o local da sucgao. Outro exemplo e o hematofagismo 
dos triatomineos ou de mosquitos. 

AgAo Toxica 

Algumas especies produzem enzimas ou metabolitos que 
podem lesar o hospedeiro. Exemplos: as reagoes alergicas 
provocadas pelos metabolitos do A. lumbricoides, as reagoes 
teciduais (intestino, figado, pulmoes) produzidas pelas secre- 
goes no miracidio dentro do ovo do S. mansoni etc. 


AgAo Mecanica 

Algumas especies podem impedir o fluxo de alimento, 
bile ou absorgao alimentar. Assim, o enovelamento de A. 
lumbricoides dentro de uma alga intestinal, obstruindo-a; a 
G. lamblia, “atapetando” o duodeno etc. 

AgAo TraumAtica 

E provocada, principalmente, por formas larvarias de hel- 
mintos, embora vermes adultos e protozoarios tambem se- 
jam capazes de faze-lo. Assim, a migragao cutanea e pulmo- 
nar pelas larvas de Ancylostomatidae-, as lesoes hepaticas 
pela migragao da F. hepatica jovem; as ulceras intestinais 
provocadas pelos Ancylostomatidae e T. trichiura ; o rom- 
pimento das hemacias pelos Plasmodium etc. 

AgAo Irritativa 

Deve-se a presenga constante do parasito que, sem pro- 
duzir lesoes traumaticas, irrita o local parasitado. Como exem¬ 
plo, temos a agao das ventosas dos Cestoda ou dos labios 
dos A. lumbricoides na mucosa intestinal. 

AgAo EnzimAtica 

E o que ocorre na penetragao da pele por cercarias de S. man¬ 
soni; a agao da E. histolytica ou dos Ancylostomatidae para 
lesar o epitelio intestinal e, assim, obter alimentos assimilaveis etc. 

Anoxia 

Qualquer parasito que consuma o O, da hemoglobina, 
ou produza anemia, e capaz de provocar uma anoxia gene- 
ralizada. E o que acontece com os Plasmodium ou, em infec- 
goes macigas, pelos Ancylostomatidae. 
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Epidemiologia: 
Introdugao e Conceitos 

Mariangela Cameiro 
Carlos Maurlcio de Figueiredo Antunes 



CONCEITO E OBJETIVOS 

Epidemiologia e a ciencia que estuda a distribuigao de 
doengas ou enfermidades, assim como a de seus determinan- 
tes na populagao humana. Estes determinantes sao co- 
nhecidos em epidemiologia como fatores de risco. Alem de 
enfermidades, as caracteristicas fisiologicas (hipertensao ar¬ 
terial, nivel sangiilneo de glicose, por exemplo) e as doen¬ 
gas sociais (a violencia urbana, os acidentes de transito, por 
exemplo) sao consideradas como objeto de estudo da epi¬ 
demiologia. 

0 objetivo principal da epidemiologia e a promogao da 
saude atraves da prevengao de doengas, em grupos popu- 
lacionais. Estes grupos populacionais podem ser os habitan- 
tes de uma area geografica definida (municipio, estado, 
pais), os individuos de uma determinada faixa etaria, os 
trabalhadores de uma determinada profissao, ou seja, as 
pessoas que foram ou estao expostas a um ou mais fatores 
de risco especificos. Diferentemente da clinica, que tern 
como objeto de atengao o individuo doente, a epidemiolo¬ 
gia estuda o estado de saude de uma populagao. As dife- 
rengas de abordagem entre a medicina clinica e a epidemio¬ 
logia sao apresentadas na Tabela 3.1. 

As principals perguntas que a epidemiologia procura 
responder com relagao a distribuigao de doengas em uma 
populagao sao: Por que certas pessoas adoecem e outras 
nao? Por que algumas doengas so ocorrem em determinadas 


areas geograficas? Por que a ocorrencia de determinada 
doenga varia com o tempo? Ao responder a estas pergun¬ 
tas, esta implicito que a premissa basica e fundamental em 
epidemiologia e a de que as doengas nao se distribuem ao 
acaso ou de uma forma aleatoria na populagao, mas existem 
fatores de risco que determinant esta distribuigao. A dis¬ 
tribuigao da malaria no Brasil fomece um bom exemplo: es¬ 
ta doenga e ffequente na Regiao Norte, ocorre principalmen- 
te entre operarios empregados na construgao de estradas, 
entre garimpeiros, entre migrantes e pessoas que ocasional- 
mente ali vao pescar ou cagar. Os provaveis fatores de ris¬ 
co associados a maior ffeqiiencia da malaria nesta regiao es¬ 
tao relacionados, entre outros, com a maior facilidade para 
o contato entre o individuo suscetivel e o aprofelino infec- 
tado e a maior suscetibilidade de algumas pessoas a infec- 
gao (migrantes sem contato previo com o parasita). 

Para entender e explicar as diferengas observadas no 
aparecimento e na manutengao de uma enfermidade na po¬ 
pulagao humana, o raciocinio epidemiologico se direciona 
primeiramente a descrever e a comparar a distribuigao das 
doengas com relagao a pessoa, ao lugar e ao tempo. 

Com relagao a pessoa, a pergunta a ser formulada e: 
Quern adoece e por que adoece? O objetivo e identificar 
quais, como e por que as caracteristicas das pessoas enfer- 
mas diferem das pessoas nao-enfermas. As caracteristicas 
pessoais estudadas sao as demograficas (sexo, idade, gru- 
po etnico etc.), as bioldgicas (niveis de anticorpos, hormo- 
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• Madiclna Clinica 



Epidemiologia Medicina Clinica 


Objeto de estudo 

Populag3o 

Individuo 

Diagnbstico de saude 

Levantamento de saude 

Diagnostico individual 

Objetivo do diagnostico 

Prevengao de doengas 

Tratamento 

AvaliagSo 

AvaliagSo das agoes e programas de saude 

AvaliagSo de cura 

Ag3o 

Planejamento de saude 

Atengao ao individuo 
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nios, pressao sangtiinea etc.), as sociais e economicas (ni- 
vel socioeconomico, escolaridade, ocupagao etc.), as pes- 
soais (dieta, exercicios fisicos, uso de alcool, uso de fumo 
etc.) e as geneticas (grupos sangiiineos, fator RH, tipo de 
hemoglobina etc.). 

No que se refere ao lugar, a pergunta a ser respondida 
e: Onde a doenga ocorre, e por que ocorre naquele lugar? O 
objetivo e determinar por que, em um area geografica, uma 
enfermidade ou um grupo de enfermidades ocorre com maior 
frequencia quando comparada com outras areas geograficas. 

Com relagao ao tempo, pergunta-se: Quando a doenga 
ocorre e por que apresenta variagoes em sua ocorrencia? 
Com relagao ao tempo, o interesse maior e determinar se 
ocorreram mudangas (aumento ou decrescimo) na freqiien- 
cia de determinada doenga atraves do tempo, bem como 
compreender os mecanismos desta variagao. 

As informagoes obtidas em estudos epidemiologicos 
sao utilizadas, juntamente com as informagoes obtidas de 
outras areas do conhecimento, como medicina, biologia, ge- 
netica, sociologia, demografia e bioestatistica, com os se- 
guintes objetivos: 

Identificar a etiologia ou a causa das enfermidades. 
Procurar compreender e explicar a patogenese das doengas, 
incluindo sua forma de transmissao. A identificagao dos fa- 
tores de risco ou causais de uma doenga permite o desen- 
volvimento de programas de prevengao. 

Estudar a histdria natural das enfermidades. Entender 
o curso ou seqiiencia das diversas etapas do desenvolvi- 
mento de uma doenga atraves do tempo. 

Descrever o estado de saude das populagoes. Inves- 
tigar a extensao das doengas nas populagoes atraves de 
medidas de morbidade e mortalidade. Estas medidas po- 
dem ser expressas em numeros absolutos, em proporgoes 
ou taxas. 

Avaliar as intervengoes ou programas de saude. Inves- 
tigar se ocorreram mudangas nos indicadores de saude da 
populagao em decorrencia do emprego de intervengoes ou 
programas. 

TRIADE EPIDEMIOLOGICA DE 
DOENCAS 

A transmissao e a manutengao de uma doenga na popu¬ 
lagao humana sao resultantes do processo interativo entre 
o agente, o meio ambiente e o hospedeiro humano. As 
doengas tern sido classicamente descritas como resultan¬ 
tes da triade epidemiologica conforme mostrado na Fig. 
3.1.0 agente e o fator cuja presenga e essencial para ocor¬ 
rencia da doenga; o hospedeiro e o organismo capaz de ser 
infectado por um agente, e o meio ambiente e o conjunto 
de fatores que interagem com o agente e o meio ambiente. 
Os vetores de doengas, como os mosquitos, os carrapatos, 
entre outros, sao ffequentemente envolvidos neste proces¬ 
so. A classificagao dos agentes de doengas e apresentada 
na Tabela 3.2. 

Para que a interagao acontega e necessario que o hos¬ 
pedeiro seja suscetivel. Fatores de suscetibilidade humana 
sao determinados por uma variedade de fatores, incluindo 
os biologicos, geneticos, nutricionais e imunologicos. Os 
fatores do hospedeiro que podem ser associados ao aumen¬ 




Agentes 

Exemplos 

Agentes biolbgicos 

Protozoarios, metazoarios, bacterias, fungos 

Elementos nutritivos 

Excesso: colesteroi; deficiencia: vitaminas, 
proteinas 

Agentes quimicos 

Veneno, alergenos, medicamentos 

Agentes fisicos 

Traumas, radiagdo, fogo 


to de risco para o aparecimento de doengas sao apresenta- 
dos na Tabela 3.3. 

O meio ambiente, conjunto de fatores que mantem rela- 
goes interativas entre o homem e o agente etiologico, pode 
ser classificado em biologico, social e fisico: 

Meio ambiente biologico: inclui reservatorios de infec- 
gao, vetores que transmitem as doengas (moscas, mosqui¬ 
tos, triatomineos), plantas e animais. 

Meio ambiente social: e definido em termos da organi- 
zagao politica e economica e da insergao do individuo den- 
tro da sociedade. 

Meio ambiente fisico: inclui situagao geografica, recur- 
sos hidricos, poluentes quimicos, agentes fisicos e 
ambientais, que sao os seus componentes. Temperatura, 
umidade e pluviosidade sao variaveis climaticas que mais 
de perto se relacionam com as doengas. 

As interagoes observadas para doengas infecciosas tam- 
bem sao observadas para as doengas nao-infecciosas. Em- 
bora algumas doenga sejam de origem genetica, o apareci¬ 
mento destas doengas e tambem resultante da interagao ge¬ 
netica e dos fatores ambientais. 

CONCEITOS EPIDEMIOLOGICOS DE 
DOENCAS 

As doengas infecciosas sao classificadas de acordo com 
o agente etiologico em protozoarios, virus, bacterias etc. Es- 
ta classificagao, baseada em caracteristicas biologicas do 
agente, e adequada sob varios aspectos, incluindo a pre¬ 
vengao. Entretanto, e tambem possivel classificar as doen¬ 
gas por suas caracteristicas epidemiologicas e, muitas vezes, 
esta classificagao apresenta algumas vantagens na identifi- 


Hospedeiro 


Meio ambiente 

Fig. 3.1 — A triade epidemioldgica de doengas. 
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Fatores dos Hospedeiros 

Exemplos 

Demograficos 

Sexo, idade, grupo etnico 

Biol6gicos 

Fadiga, estresse, estado nutricional 

Sociais 

Dieta, exercicio fisico, ocupagao, acesso 
aos servigos de saude 

Resposta imune 

Suscetibilidade 

ResistSncia 

Resistencia natural a infecgao; doenga 
auto-imune 


cagao de medidas preventivas. De acordo com as caracteris- 
ticas epidemiologicas, as doen 9 as infecciosas podem ser 
classificadas das seguintes formas: 

Formas de DisseminacAo 

Veiculo Comum 

0 agente etiologico pode ser transferido por fonte uni- 
ca, como a agua, os alimentos, o ar. Pode ser resultante de 
exposigao simples ao agente ou exposigoes continuadas por 
urn determinado periodo de tempo. As infecgoes alimenta- 
res e a colera (transmissao pela agua) sao exemplos de doen- 
9 as transmitidas por veiculo comum. 

Propagagao de Pessoa a Pessoa 

0 agente e disseminado atraves de contato entre in- 
divlduos infectados e suscetlveis, por via respiratoria (sa- 
rampo), oral-anal, genital (HIV) ou por vetores (leishmanio- 
se, malaria, doen 9 a de Chagas). 

Porta de Entrada no Hospedeiro Humano 

Trato respiratorio (tuberculose), gastrintestinal (cole¬ 
ra), geniturinario (HIV), cutaneo (leishmaniose, doen 9 a de 
Chagas). 

Reservatorios dos Agentes 

Quando o homem e o unico reservatorio dos agentes a 
doen 9 a e classificada como uma antroponose (sarampo, 
filariose bancroftiana); quando o homem e outros vertebra- 
dos sao reservatorios, a doen 9 a e classificada como uma 
zoonose (leishmaniose, doen 9 a de Chagas). 

Ciclos de Agentes Infecciosos na 
Natureza 

As doen 9 as podem ser classificadas de acordo com os 
ciclos evolutivos dos agentes, desde o mais simples (homem 
homem: sarampo) aos mais complexos ( 1 ) homem hospedeiro 
intermediario homem: malaria; ( 2 ) homem hospedeiro inter- 
mediario homem, incluindo formas de vida livre: esquistos- 
somose). 


Periodo de IncubacAo 

Uma importante caracteristica epidemiologica de doen- 
ga e o periodo de incubagao, que e definido como o inter- 
valo entre a exposigao ao agente (contato) e o aparecimen- 
to da enfermidade. As doen 9 as infecciosas apresentam pe¬ 
riodo de incubagao especlfico, que depende diretamente da 
taxa de crescimento do agente infeccioso no organismo do 
hospedeiro e tambem de outros fatores, como a dose do 
agente infeccioso, a porta de entrada do agente e o grau de 
resposta imune do hospedeiro. Este mesmo conceito e apli- 
cavel as doen 9 as nao-infecciosas. Como exemplos de perio- 
dos de incubagao para algumas doen 9 as, podemos citar: 
para a malaria por Plasmodium falciparum e de 12 dias, para 
a ameblase e entre duas e quatro semanas, para a esquistos- 
somose entre duas e seis semanas. 

Doencas Clinicas e Subclinicas 

Em muitas doen 9 as, a proporgao de indivlduos infecta¬ 
dos sem sinais ou sintomas clinicos (doen 9 a subclinica) 
pode ser bem maior do que a proporgao de individuos que 
apresentam sintomas clinicos (doen 9 a clinica). Por nao apre- 
sentarem manifesta 95 es defmidas, estas infecgoes nao sao 
de inicio clinicamente diagnosticaveis. Entretanto, as infec- 
9 oes sem sintomas clinicos sao importantes do ponto de vis¬ 
ta epidemiologico e, dependendo da doen 9 a, esta fase pode 
ser de alta transmissibilidade. A Fig. 3.2 apresenta a meta¬ 
fora do iceberg, ou seja, para determinadas doen 9 as, igual 
ao iceberg, grande parte da historia natural fica submersa. 
Este modelo apresenta a rela 9 ao existente entre o numero de 
individuos infectados, sem e com sintomas clinicos. A doen- 
9 a subclinica ou inaparente pode incluir: ( 1 ) doen 9 a pre-cli- 
nica: inicialmente nao e detectavel atraves de sintomas cli¬ 
nicos, no entanto, progride para a forma clinica; ( 2 ) doen 9 a 
subclinica: permanece em forma subclinica, sendo detecta¬ 
vel atraves de exames sorologicos (anticorpos); (3) doen 9 a 
latente: infec 9 oes em que o agente permanece em forma la- 
tente, nao se multiplica. 

Dinamica da Distribuicao das Doencas na 
Populacao 

As doen 9 as se distribuem nas popula 9 oes em periodos 
epidemicos, em periodos interepidemicos ou esporadicos e 
endemicos. 

EnJemia 

E definida como a presen 9 a constante de uma doen 9 a em 
uma popula 9 ao de determinada area geografica; pode tam¬ 
bem referir-se a prevalencia usual de uma doen 9 a em um 
grupo populacional ou em uma area geografica. As doen 9 as 
parasitarias, em sua grande maioria, se manifestam como en- 
demias, no Brasil e no mundo. 

Epid emia 

E conceituada como a ocorrencia de uma doen 9 a em 
uma popula 9 ao, que se caracteriza por uma eleva 9 ao 
progressiva, inesperada e descontrolada, ultrapassando os 
v&lores endemicos ou esperados. Algumas doen 9 as en- 
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Doenga clinica 



Fig. 3.2 - A met&fora do iceberg para doengas infecciosas. 


demicas podem, eventualmente, se manifestar em surtos 
epidemicos (Fig. 3.3). 

Como determinar se existe um excesso no numero es- 
perado de casos de uma doenga? Nao existe resposta pre- 
cisa para esta questao. Geralmente, o Servigo de Vigilancia 
Epidemiologica de um pais, atraves do acompanhamento da 
ocorrencia de doengas, pode determinar qual e o numero 
usual ou o nivel esperado para cada doenga. E considera- 
da a existencia de uma epidemia quando o numero de casos 
excede o valor esperado, tendo como base a experiencia pas- 
sada da doenga em uma determinada populagao. Este nivel 
esperado varia com as diferentes doengas e circunstancias. 
Nos dias de hoje um unico caso de variola excedera o valor 
esperado, uma vez que a doenga foi erradicada do globo ter- 
restre. As epidemias podem ocorrer tanto em doengas infec¬ 
ciosas como nas doengas nao-infecciosas. Nao existe uma 
especificagao sobre a extensao geografica de uma epidemia, 
que pode ser restrita a um bairro ou atingir uma cidade, um 
estado ou um pais. Pode estender-se por diferentes perio- 
dos de tempo: horas (infecgoes alimentares), semanas (gri¬ 
pes) ou varios anos (AIDS). Atualmente, a leishmaniose vis¬ 
ceral tem-se manifestado em varias regioes, principalmente 
na periferia das cidades, em numero de casos acima do es¬ 
perado, caracterizando-se em surto epidemico. 

Pandemias 

Sao as epidemias que ocorrem ao mesmo tempo em va¬ 
rios paises. A peste bubonica, na Idade Media, e a gripe es- 


panhola, no inicio do seculo XX, sao exemplos de pan¬ 
demias que ocorreram na humanidade. Atualmente, a AIDS, 
por ser epidemica em varios paises, e considerada pela Or- 
ganizagao Mundial da Saude uma pandemia. 

Imunidade de Rebanho (Imunidade de Grupo) 

A imunidade individual reduz a probabilidade do in- 
dividuo de desenvolver uma doenga particular, quando 
exposto a um agente infeccioso. A imunidade de rebanho 



IB 


Capitulo 3 



ou de grupo indica a proporgao de individuos imunes, em 
uma comunidade ou em um grupo populacional, que dificul- 
ta o contato entre infectados e suscetiveis. Esta imunidade 
age como uma barreira, decrescendo a probabilidade de in- 
trodugao e manutengao de uma agente infeccioso, embora 
ainda exista um numero de individuos suscetiveis na popu¬ 
lagao. Um aspecto importante deste conceito e o de que nao 
e necessario imunizar uma populagao inteira para prevenir a 
ocorrencia de uma doenga. A imunidade de grupo e doen- 
ga especifica. 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

A historia natural, entendida com a seqiiencia de even- 
tos que acontecem no desenvolvimento de uma doenga, 
pode ser esquematizada didaticamente em quatro fases, 
como apresentado na Fig. 3.4. 

Este conhecimento tern aplicagoes praticas, nao so no 
emprego de terapeuticas especificas como tambem na defi- 
nigao dos metodos de prevengao e controle. As medidas 
preventivas podem ser divididas em tres diferentes niveis: 

Prevengao Primaria 

Medidas que procuram impedir que o individuo adoega, 
controlando os fatores de risco; agem, portanto, na fase pre- 
patogenica ou na fase em que o individuo encontra-se sa- 
dio ou suscetivel. Podem ser primordiais (moradia adequa- 
da, saneamento ambiental, incluindo tratamento de agua, 
esgoto e coleta de lixo, educagao, alimentagao adequada, 
dreas de lazer) e especificas (imunizagao, equipamento de 
seguranga, uso de camisinha, protegao contra acidentes). As 
agoes de controle de vetores, por interromperem os ciclos 
biologicos dos agentes infecciosos na natureza, sao medi¬ 
das de prevengao primaria especifica (exemplo: uso de inse- 
ticida para controle de triatomineos que sao os vetores do 
Trypanosoma cruzi, agente etiologico da doenga de Cha¬ 
gas). A prevengao primaria pode envolver duas estrategias, 
ser direcionada para grupos populacionais com o objetivo 
de uma redugao media do risco de adoecer ou dirigida para 


individuos que estejam sujeitos a maior exposigao a um fa- 
tor de risco. 

Prevencao Secundaria 

Medidas aplicaveis aos individuos que se encontram 
sob a agao do agente patogenico (fase subclinica ou clini- 
ca). Estas medidas procuram impedir que a doenga se desen- 
volva para estagios mais graves, que deixe seqiielas ou pro- 
voque morte. Entre estas medidas, estao o diagnostico da 
infecgao ou da doenga e o tratamento precoce. 

Prevengao TerciAria 

Consiste na prevengao da incapacidade atraves de me¬ 
didas destinadas a reabilitagao, aplicadas na fase em que es- 
teja ocorrendo ou que ja tenha ocorrido a doenga. Entende- 
se como o processo de reeducagao e readaptagao de pessoas 
acometidas por acidentes ou que estejam com seqiielas em 
decorrencia de alguma doenga. Inclui a reabilitagao (impedir 
a incapacidade total), a fisioterapia, a terapia ocupacional, as 
cirurgias de reparo e a colocagao de proteses. O implante de 
marcapasso em pacientes com doenga de Chagas e um exem¬ 
plo de prevengao terciaria. Muitas vezes a prevengao secun¬ 
daria e a terciaria sao aplicadas em conjunto. 

ESTETDOS epidemiologicos 

Como ja conceituamos anteriormente, a epidemiologia e 
uma ciencia essencialmente comparativa, que estuda enfer- 
midades e fenomenos correlatos em diferentes intervalos de 
tempo, em diferentes lugares e em diferentes populagoes. 
Estas investigagoes sao realizadas atraves de estudos epi¬ 
demiologicos, que sao classificados em dois grupos princi- 
pais: os estudos de observagao e os experimentais. 

Estudos de Observacao 

Estudos em que o investigador observa e analisa a ocor¬ 
rencia de enfermidades em grupos da populagao humana. 


EXPOSICAO APARECIMENTO DOS SINTOMAS 
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Fig. 3.4 — Histdria natural das doengas e medidas de prevengao. 
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Os grupos a serem estudados podem ser selecionados como 
doente e nao-doentes ou expostos e nao-expostos a um de- 
terminado fator de risco. 


Estudos Experimentais 

Estudos em que o investigador exerce um controle so- 
bre os grupos populacionais (experimental e controle) que 
estao sendo estudados, decidindo quais serao expostos a 
uma posslvel medida preventiva ou terapeutica ou o fator de 
risco. Os testes de vacinas e drogas realizados em popula¬ 
tes humanas que utilizam o delineamento experimental sao 
conhecidos como ensaios clinicos. 

MEDINDO SAUDE E DOEN£A 

O conceito de saude definido pela Organiza 9 ao Mundial 
da Saude, em 1948, e: “O estado de complete) bem-estar fi- 
sico, mental e social e nao simplesmente a ausencia de doen- 
?as ou enfermidades.” 

O enfoque da epidemiologia e o de identificar in- 
dividuos nos estagios iniciais da doen 9 a ou identificar in- 
dividuos que, embora nao tenham desenvolvido a doen 9 a, 
apresentem maior probabilidade de vir a desenvolve-la. Es¬ 
tes individuos sao identificados atraves das caracteristicas 
ou dos fatores de risco que estao associados a maior pro¬ 
babilidade de ocorrencia de doen 9 as. Estes fatores, apos 
serem identificados, devem ser observados para que a en- 
fermidade seja diagnosticada precocemente (preven 9 ao 
secundaria) ou para que sejam empregadas medidas que 
modifiquem os fatores de risco (preven 9 ao primaria), com 
o objetivo de se alcazar o estado de saude. Este grupo 
populacional e denominado popula 9 §o de risco, ou seja, 
parte da popula 9 ao suscetlvel a uma determinada doen 9 a. 
Sao considerados os fatores individuais (intrinsecos) e am- 
bientais (extrlnsecos). 


A taxa e padronizada para compara 9 oes e permite com- 
parar ocorrencia de doen 9 as ou de mortes em diferentes po- 
pula 9 oes, areas geograficas e periodos de tempo. E a medi¬ 
da que mais claramente expressa a probabilidade de adoe- 
cer ou de morrer, por levar em considera 9 ao a popula 9 ao em 
risco. Por conven 9 ao, as taxas sao publicadas por 10" (100, 
1 . 000 , 10 . 000 , 100.000 etc.) habitantes; este Indice e arbitra- 
rio, adotado para evitar taxas fracionarias. As taxas utiliza- 
das em epidemiologia medem morbidade e mortalidade. 


Taxa de Morbidade 

A morbidade, medida de freqiiencia de doen 9 as, e ope- 
racionalizada por duas taxas distintas, que sao as taxas de 
prevalencia e de incidencia. Os dados sobre as freqiiencias 
de doen 9 as, para calculo destas taxas, sao obtidos nos ser- 
vi 90 s de saude, em hospitais, ambulatorios, nos registros 
especiais de doen 9 as ou atraves de inqueritos populacio¬ 
nais. Estas taxas podem ser especificas por doen 9 as, calcu- 
ladas para diferentes grupos etarios, sexo e regioes geogra¬ 
ficas. 


Taxa de Incidencia 

A taxa de incidencia e definida como o numero de casos 
novos (recentes) de uma doen 9 a que ocorreu em uma popu- 
la 9 ao em um periodo de tempo definido. 
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Como Medir Doenqa e Morte em uma 
P oPULACAO? 

A doen 9 a e a morte podem ser expressas atraves de 
numeros absolutos de casos de doen 9 as ou mortes. A 
principal limita 9 ao na utiliza 9 ao de numeros absolutos e 
a de nao permitir compara 9 oes, porque nao leva em con- 
sidera 9 ao o tamanho da popula 9 ao que se encontra sob 
o risco de adoecer ou morrer. A maior aplicabilidade de 
numeros absolutos e no planejamento das a 9 oes de sau¬ 
de por expressar 0 numero de doentes existentes em uma 
popula 9 ao; e uma medida da carga de doenqa ou de mor¬ 
te em uma popula 9 ao. Como exemplo, o conhecimento do 
numero de pessoas com esquistossomose em um deter- 
minado municlpio auxilia o servi 9 o de saude a planejar a 
quantidade de medicamento necessaria para o tratamen- 
to desta doen 9 a. 

A medida ideal para expressar doen 9 as ou mortes em 
uma popula 9 ao e a taxa, que e caracterizada pelos seguin- 
tes componentes: 

numerador = numeros de eventos; 
denomlnador = populagao em risco; 
tempo = periodo de tempo definido. 


Exemplo: entre 800 crian 9 as pre-escolares de um munici- 
pio, foram diagnosticados quatro casos novos de leishma- 
niose visceral durante 0 ano de 1999: 

Taxa de Incidencia: 4/800 = 0,005 = 5 casos de leishma- 
niose visceral po 1.000 crian 9 as no ano de 1999. 

A taxa de incidencia estima o risco de adoecer. Este ris¬ 
co por uma determinada doen 9 a pode ser estimado para um 
grupo especifico da popula 9 §o, por sexo, por grupo etario 
ou para um grupo exposto a um fator de risco especifico. O 
denominador da taxa de incidencia representa o numero de 
pessoas que se encontram em risco de desenvolver a doen- 
9 a ou que, potencialmente, podem vir a adquirir a doen 9 a e 
passar a fazer parte do numerador. Para que seja determina¬ 
da a taxa de incidencia de uma doen 9 a e necessario acompa- 
nhar a popula 9 &o prospectivamente, durante um periodo de 
tempo, e registrar 0 aparecimento de casos novos desta 
doen 9 a. Um dos problemas no calculo da taxa de incidencia 
e o do diagnostico no initio da infec 9 ao. Para algumas doen- 
9 as, o aparecimento e mais facilmente diagnosticado, como 
e o caso da malaria; entretanto, para outras doen 9 as, como 
a doen 9 a de Chagas e a esquistossomose, por nao apresen- 
tarem sintomas caracteristicos, o inicio da infec 9 ao e dificil 
de ser identificado. Nestas doen 9 as, nem sempre o diagnos¬ 
tico coincide com o momenta da infec 9 ao. 
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Para o calculo das taxas de incidencia sao necessarios 
dados populacionais que irao compor o denominador. Estes 
dados nem sempre estao disponiveis, e muitas vezes as es- 
timativas usadas podem superestimar ou subestimar estas 
taxas. 

Taxa de Prevalencia 

A taxa de prevalencia e definida pelo numero de pessoas 
afetadas por uma determinada doen?a, em uma populaijao 
em um tempo especifico, dividido pelo numero de pessoas 
da popula 9 ao naquele mesmo periodo. 


momento. Para o calculo da taxa de prevalencia sao tambem 
necessarios os dados populacionais. 

Qual e a diferen 9 a entre prevalencia e incidencia? A pre¬ 
valencia pode ser vista como uma fotografia da doen 9 a na 
popula 9 ao estudada; identificam-se os doentes e nao-doen- 
tes em um determinado momento. Por nao levar em conside- 
ra 9 ao a dura 9 ao da doen 9 a, ou seja, o momento em que a 
infec 9 ao ocorreu, nao mede o risco de adoecer. A inciden¬ 
cia, por incluir somente os casos novos, estima o risco de 
adoecer. Estes conceitos podem ser visualizados na Fig. 3.6 
e na Tabela 3.4. A rela 9 ao entre prevalencia e incidencia 
pode ser expressa como: 



Exemplo: entre 400 crian 9 as de uma comunidade subme- 
tidas ao exame parasitologico de fezes no inicio do ano de 
1999, foram encontradas 40 com exame positivo para Ascaris 
lumbricoides. 

Taxa de prevalencia = 40/400 = 0,1 = 10 casos por 100 cri- 
an 9 as ou 10% das crian 9 as da comunidade estavam com 
Ascaris lumbricoides no ano de 1999. 

Os fatores que afetam a taxa de prevalencia sao apresen- 
tados na Fig. 3.5. A taxa de prevalencia e normalmente 
expressa em porcentagem. Tern aplicabilidade nos planeja- 
mentos de saude e no acompanhamento das mudan 9 as no 
perfil de doen 9 as em popula 9 des que se encontram sob in- 
terven 9 ao de programas de saude. Esta taxa expressa a car- 
ga de doen 9 a em uma popula 9 ao, refletindo a situa 9 ao do 


svalftnda «Inddinda x DuragSo da thongf 


Taxa de Mortalidade 

A fonte de dados utilizada para calculo das estatisticas 
de mortalidade e o atestado de obito. A causa da morte (cau¬ 
sa basica, que levou a morte) e codificada de acordo com a 
Classifica 9 ao Intemacional de Doen 9 as (CID) utilizada por 
todos os paises. As taxas de mortalidade sao publicadas, no 
Brasil, pelo Ministerio da Saude e sao calculadas pela cau¬ 
sa basica da morte, por regiao geografica, por sexo e por fai- 
xa etaria. Esta taxa pode ser afetada em seu numerador pela 
qualidade do preenchimento dos atestados de obito, pela 
existencia de cemiterios clandestinos que nao exigem ates¬ 
tados para sepultamento, pelos registros da morte no local 
em que ocorreu e nao no local de residencia, impossibilitan- 
do em alguns casos estimar corretamente mortes por regiao 
geografica. As modifica 9 oes que ocorrem na defini 9 ao de 
uma doen 9 a podem ter um significativo efeito na estimativa 
da causa da morte, principalmente, quando se analisa a ten- 
dencia temporal da doen 9 a. Estas modifica 9 oes geralmente 
ocorrem devido a melhoria de tecnicas de diagnostico. O 



Fig. 3.5 — Fatores que influenciam a taxa de prevalencia. 
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denominador e composto pelo numero de pessoas exis- 
tentes no meio do periodo, regra que e estabelecida visan- 
do a uma melhor aproximagao do numero de pessoas exis- 
tentes; esta padronizagao e importante, pois a populagao 
modifica com o tempo. 



A taxa de mortalidade infantil expressa obitos em meno- 
res de 1 ano por 1.000 nascidos vivos. E muito utilizada para 
comparar condigoes de saiide entre paises. Expressa a qua- 


lidade de vida, sendo empregada para orientar agoes es- 
peclficas relacionadas a saude matemo-infantil. 

MEDIDAS DE RISCO 

As comparagoes entre grupos de individuos expostos a 
fatores de risco em diferentes gradientes de exposigao e pe- 
riodos de tempo podem ser utilizadas para calcular o risco 
de adoecer que afetara a saude. 

Risco 

O risco e definido como a probabilidade de ocorrencia 
de um evento (doenga ou morte) em um individuo, membro 
de uma populagao, em um tempo definido. Indica, portanto, 
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a probabilidade do individuo de passar de um estado de 
saude para doenga. As principals medidas que expressam 
risco sao: 

Risco Relativo (RR) 

6 a razao (divisao) do risco de adoecer entre um grupo 
exposto (numerador) e um grupo nao-exposto (denomina- 
dor) a um determinado fator de risco ou caracteristica. E a 
razao entre as taxas de incidencia nos individuos expostos 
e nao-expostos. 

! ■HKi ftfofous' • 

■ B BlI I gMQacIaernewato-expoKlos 

i 

0 resultado deste calculo e expresso em numero abso- 
[ luto. 0 RR mede a forga de associagao existente entre cada 
i fator e a doenga, sendo importante em estudos de etiologia 
f ou causas de doenga. A probabilidade de uma doenga ocor- 
| rer pode resultar da agao de um ou mais fatores de risco. 

i 

| Risco Atribuivel (RA) 

6 a proporgao de doenga, em um grupo populacional, 
que pode ser atribuida a um determinado fator de risco; 
mede a quantidade de doenga que poderia ser prevenida 
se a exposigao ao fator de risco em questao fosse evitada. 
Como exemplo: estima-se que 80% das neoplasias de pul- 
m2o que ocorrem atualmente estao associadas ao habito 
de fumar (tabagismo). O RA e importante em saude publi- 
ca na definigao de prioridades para aplicagao de medidas 
preventivas. 

CAUSALIDADE EM EPIDEMIOLOGIA 

As associagdes estatisticas encontradas entre o fator de 
risco e a doenga podem ser explicadas como uma associagao 
espuria (artefactual), uma associagao indireta ou uma as¬ 
sociagao causal ou etiologica. 

Associacao Espuria ou Artefactual 

6 uma associagao falsa, resultante de vicios identifica- 
dos no estudo. Estes erros podem ser introduzidos na co- 
leta de informagdes, na selegao dos participantes do estudo, 
no diagnostico da doenga ou na analise de dados. A exis¬ 
tence de uma associagao espuria pode ser descartada se os 
estudos forem bem planejados e bem conduzidos. 

Associacao Indireta 

£ a associagao entre a enfermidade e o fator de risco, criada 
pela presenga de uma outra caracteristica (conhecida ou 
nao), associada tanto a enfermidade quanto ao fato de ris¬ 
co estudado. 

Associacao Causal ou Etiologica 

Inicialmente, e necessario conceituar “causa” na inter- 
pretagao dos fenomenos biologicos. O entendimento de 


causas de doengas e importante, nao so no campo da pre¬ 
vengao, mas tambem no diagnostico e na aplicagao de tera- 
peutica adequada. Nao existe um consenso sobre o conceito 
de causa em epidemiologia e em outras ciencias; nenhuma 
definigao e totalmente apropriada para as diversas areas do 
conhecimento. 

A causa de uma doenga pode ser considerada como um 
evento, condigao ou caracteristica, ou a combinagao destes 
fatores, que sao importantes no desenvolvimento da doen¬ 
ga. Logicamente a causa deve preceder a doenga. 

Historicamente, no inicio do seculo XX, a causa de uma 
doenga era conceituada como “o fator necessario e suficien- 
te para a ocorrencia da doenga”. Este conceito era adequa- 
do para uma epoca em que se acreditava que as doengas 
ocorriam devido a presenga de uma agente unico (microrga- 
nismo). Implicava a existencia de uma relagao 1:1 entre o fator 
e a doenga, ou seja: quando o fator estivesse presente, a 
doenga teria que ocorrer; e quando a doenga ocorresse, o 
fator teria que estar presente. As regras classicas que deter- 
minavam se um organismo era considerado o agente causal 
sao conhecidas como “postulado de Koch”, e podem ser 
enunciadas como se segue: 

• o organismo tern que ser encontrado em todos os ca- 
sos de doenga; 

• tern que ser isolado de pacientes e crescer em cultura 
pura; 

• quando a cultura pura for inoculada em animais sus- 
cetiveis ou no homem, tern que reproduzir a doenga. 

Portanto, para ser considerado um agente causal, de 
acordo com estes postulados, o fator (microrganismo) tem 
que ser uma condigao necessaria e suficiente para a ocor¬ 
rencia da doenga. Todavia, estas condigoes nem sempre sao 
satisfeitas, mesmo em doengas infecciosas. Por exemplo, na 
doenga de Chagas, o isolamento do Trypanosoma cruzi de 
individuos doentes nem sempre e possivel e, muitas vezes, 
o individuo pode estar infectado sem manifestagao clinica 
da doenga. 

Atualmente, a teoria unicausal (causa unica) nao mais 
explica a ocorrencia de doengas. Aceita-se que a ocorrencia 
de doengas seja resultante de interagoes de causas multi- 
plas. Em geral, nao e preciso identificar todos fatores para 
que seja possivel uma prevengao efetiva. Muitas vezes, a 
remogao de um fator de risco pode interferir na agao de ou- 
tros componentes e, entao, prevenir a doenga. 

Desta maneira, em saude publica, e razoavel adotar um 
conceito mais pragmatico de causalidade. Uma relagao cau¬ 
sal deve ser aceita quando existirem evidencias indicando 
que fatores etiologicos sao parte integrante de um comple- 
xo de circunstancias que aumentam a probabilidade da ocor¬ 
rencia da doenga, e que a redugao de um ou mais destes fa¬ 
tores reduz a freqiiencia da doenga. 

A expressao “fator de risco” e usada para descrever fa¬ 
tores que sao positivamente associados a probabilidade 
de desenvolver a doenga, mas que nao sao suficientes para 
causar a doenga. Alguns fatores de risco sao associados a 
varias doengas e algumas doengas sao associadas a varios 
fatores de risco. Os estudos epidemiologicos procuram es- 
tabelecer a contribuigao relativa de cada fator na ocorrencia 
da doenga e a redugao da doenga devido a eliminagao de 
cada fato. A identificagao de fatores de risco e um passo 
importante para a chamada prevengao primaria (aquela que 
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atua antes do aparecimento da doen 9 a) e na prevengao 
secundaria, na identificaqao de grupos de alto risco (aque- 
la que atua quando a doenqa ja se instalou, buscando 
diagnostico precoce nesses grupos). 

Quatro tipos de fatores de risco fazem parte do proces- 
so de causalidade de doenqas. Todos podem ser neces- 
sarios, mas raramente sao suficientes para causar uma doen- 
?a: 

1. Fatores predisponentes, como idade, sexo e doenqas 
previas, criam urn estado de suscetibilidade do indivlduo ao 
agente da doenqa. 

2. Fatores facilitadores, como desnutri^ao, moradia ina- 
dequada, falta de saneamento e falta de atenqao medica, fa- 
vorecem o desenvolvimento da doenqa. 

3. Fatores precipitantes: sao os agentes especificos as- 
sociados ao inlcio da doenqa, devendo sempre estar presen¬ 
te — sao os agentes biologicos (parasitas, vims, bacterias). 


4. Fatores agravantes : sao os fatores que, quando a ex- 
posigao e repetida, podem agravar ou estabelecer o estado 
de doenqa. 

Um associa 9 ao entre um fator de risco e uma doen 9 a e 
causal quando sua presen 9 a aumentar a probabilidade da 
ocorrencia da doenqa e sua ausencia diminuir esta probabi¬ 
lidade. A Fig. 3.7 apresenta a cadeia de causalidade para 
leishmaniose. A Leishmania sp. e o agente necessario, mas 
nao suficiente para que a infecqao ocorra. 

Avaliar uma associaqao observada entre um fator de ris¬ 
co e uma doenqa consiste essencialmente em distinguir as 
tres hipoteses sugeridas: artefactual, indireta ou causal. Se 
um estudo e bem planejado e conduzido, a hipotese 
artefactual devera ser uma explica 9 ao pouco provavel para 
a associa 9 ao estatistica observada. 

O grande desafio de um estudo epidemiologico consis¬ 
te em determinar se a associa 9 ao observada e indireta ou se 
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Fig. 3.7 — Cadeia de causalidade na leishmaniose. 
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tern significado etiologico (causal). As evidencias mais di- 
retas de uma relagao causal entre o fator de risco e a doen- 
5a seriam fomecidas pelos estudos experimentais e pela de- 
terminagao dos mecanismos biologicos. Os estudos experi¬ 
mentais conduzidos em populates humanas fomecem uma 
prova absoluta da associagao causal. Entretanto, por ques- 
toes eticas, estes estudos praticamente nao sao realizados. 
Os experimentos conduzidos em animais tambem poderiam 
fortalecer uma hipotese causal, mas nem sempre podem ser 
generalizados para populates humanas. A determinagao 
da patogenese, ou seja, o conhecimento da seqiiencia de 
eventos que vao da exposigao a manifestagao clinica da 
doenga, poderia explicar o mecanismo causal. No entanto, o 
conhecimento atual dos mecanismos biologicos raramente 
permite um entendimento completo das seqiiencias de even¬ 
tos em uma doenga. 

Os estudos epidemiologicos fomecem evidencias in- 
diretas que permitem diferenciar entre uma associagao cau¬ 
sal e uma associagao indireta. Inferencia causal e a expres- 
sao utilizada para determinar se a associagao observada em 
um estudo epidemiologico e etiologica. Algumas evidencias 
epidemiologicas, que devem ser consideradas para inferen¬ 
cia causal, sao: 

• relagao temporal: a causa deve perceber o efeito; 


• consistencia da associagao: os resultados devem 
ser semelhantes em diferentes estudos, diferentes 
populagoes, diferentes locais; 

• forga de associagao: magnitude do risco relativo; 
quanto maior o risco, maio e a evidencia de uma as¬ 
sociagao; 

• grau de exposigao: existencia da resposta a dose ou 
a diferentes gradientes de exposigao; 

• plausibilidade biologica: os resultados devem 
ser consistentes com os conhecimentos exis- 
tentes. 

As inferencias derivadas dos estudos epidemiologicos 
nao devem ser feitas isoladamente; devem sempre ser 
consideradas juntamente com todas as informagSes bio- 
logicas relevantes. As evidencias epidemiologicas e bio- 
logicas devem se somar para mostrar que a hipotese cau¬ 
sal e a mais provavel. Infelizmente, nem sempre e pos- 
sivel quantificar o grau de certeza atingido por todas as 
evidencias em favor de uma hipotese causal; um certo 
grau de subjetividade pode permanecer. Entretanto, mes- 
mo que a hipotese causal seja somente provavel, os co¬ 
nhecimentos adquiridos sao muitas vezes suficientes 
para a aplicagao de medidas preventivas e agoes de sau- 
de publica. 
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Classifica§ao 
Jos Seres Vivos 

David Pereira Neves 



0 numero dos seres vivos existentes na Natureza e tao 
grande que, para serem estudados, tem que ser agrupados 
conforme sua morfologia, fisiologia, estrutura, filogenia etc. 
Esse agrupamento obedece a leis e possui um vocabulario 
proprio. A seguir, citaremos alguns termos fundamental e 
sua significagao: 

CUSSIFICACAO 

“£ a ordenagao dos seres vivos em classes, baseando- 
se no parentesco, semelhanga ou ambos” (Simpson). 

NOMENCLATURA 

“E a aplicagao de nomes distintos a cada uma das clas¬ 
ses reconhecidas numa dada classificagao” (Simpson). 

TAXONOMIA 

“Taxonomia e o estudo teorico da classificagao, incluin- 
do as respectivas bases, principios, normas e regras” 
(Simpson). 

SISTEMATICA 

Sistematica e o estudo cientifico das formas de organis- 
mos, sua diversidade e toda e qualquer relagao entre elas” 
(Simpson). 

Os termos taxonomia e sistematica geram muita confu- 
sao. Em outras palavras, pode-se dizer que “a taxonomia 
reconhece, classifica e identifica os seres vivos, enquanto 
a sistematica estuda as caracteristicas fisicas, fisiologicas ou 
comportamentais para permitir a classificagao”. 

A classificagao dos seres vivos deve ser feita baseada 
em varios aspectos da biologia e morfologia. Algumas ve- 
zes, no entanto, a classificagao e baseada unicamente na 
morfologia externa do animal. Vemos, portanto, que existem 
dois tipos de classificagao: o natural e o artificial. No pri- 
meiro, os trabalhos sao baseados na filogenia (relaciona- 
mento da especie estudada com outros menos evoluidos 


ou fosseis); na ontogenia (formagao e desenvolvimento da 
especie, desde ovo ate adulto); na fisiologia, morfologia e, 
muitas vezes, na ecologia e etologia. No segundo, os 
trabalhos sao baseados exclusivamente na morfologia ex¬ 
terna da especie, sendo esse tipo, por conseguinte, passivel 
de erro. De alguns anos para ca, ao lado dos outros crite- 
rios para clasificagao, tem sido largamente empregados cri- 
terios bioquimicos, com grande sucesso. 

Nomenclatura Zoologica 

A designagao cientifica e regulada por regras de nomen¬ 
clatura promulgadas em congressos e denominadas Regras 
Intemacionais de Nomenclatura Zoologica. Resumidamen- 
te, apresentaremos alguns itens mais importantes: 

a. O ponto de partida para a nomenclatura binaria (gene- 
ro e especie) e a 10 " edigao do Systema Naturae, de Carl von 
Linne (Linnaeus), 1758 . 

b. A unidade taxonomica (unidade, grupo etc.) denomina- 
se taxon (plural taxa), que pode corresponder a diversos niveis 
de classificagao ou categoria taxonomica, que em zoologia 
sao sete: reino, filo, classe, ordem, familia, genero, especie. 

c. A nomenclatura das especies deve ser latina e binomi¬ 
nal, ou seja, a especie e designada por duas palavras: a primeira 
represente o genero (deve ser escrita com a primeira letra mai- 
uscula); a segunda a especie considerada (deve ser escrita com 
letra minuscula, mesmo quando for nome de pessoa). Estas 
palavras devem ser sempre grifadas ou escritas em italico. 

d. Quando a especie possui subespecie, essa palavra 
vira em seguida a da especie, sem nenhuma pontuagao. Ex.: 
Culex pipiens fatigans-Culex - genero; pipiens = especie; 
fatigans = subespecie. 

e. Quando a especie possui subgenero, este vira 
interposto entre o genero e a especie, separado por paren- 
teses. Ex.: Anopheles (Kerteszia) cruzi. Anopheles = gene¬ 
ro; ( Kerteszia) = subgenero; cruzi = especie. 

Outras categorias sao escritas baseadas no genero-tipo 
e acrescentando-se uma desinencia propria. 

Assim temos: 
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Tribo 

Subfamilia 

Familia 

Superfamilia 


acrescenta-se ini. 
acrescenta-se inae. 
acrescenta-se idae. 
acrescenta-se oidea. 


Ex.: Culicini 
Ex.: Culicinae 
Ex.: Culicidae 
Ex.: Oxyuroidea 


f. Quando se vai descrever uma especie, seu nome deve 
ser simples, homenageando uma pessoa ilustre, ou eluci- 
dativo (o nome representa alguma caracteristica da especie). 
A gratia deve ser sempre em latim ou latinizada. Quando for 
nome de homem, acrescenta-se um i e ae quando for mulher. 
Por exemplo: cruzi, guimaraesi, mariae etc. Alem disso o 
autor deve apresentar a descri9§o completa, inclusive citan- 
do a bibliografia especializada. Caso uma especie descrita 
entre em sinonimia, ou seja, quando outro autor ja tenha 
descrito aquela mesma especie, tera validade a que for mais 
antiga (Lei da Prioridade). 

g. Havendo necessidade de escrever o nome de uma es¬ 
pecie num trabalho, a primeira indica?ao devera ter a citato 
do autor. Por exemplo, Polygenis guimaraesi, Linardi, 1978 . 

h. Caso o nome da especie tenha sido escrito por um 
autor e, posteriormente, reescrito por outro porque havia al¬ 
guma incorre9ao no primeiro, a gratia completa da especie 
devera conter o nome do primeiro autor entre parenteses. 
Ex.: Aedes (Stegomyia) aegypti (Linnaeus, 1762 ). Esta grafia 
indica que outro autor redescreveu essa especie, anterior- 
mente descrita por Linnaeus, em 1762 . 


Especie 

E definida como sendo uma cole9ao de individuos que 
se assemelham tanto entre si como os seus ascendentes e 
descendentes. Essa identidade de caracteres — caracteres 
especificos — e regulada por genes especificos e homozi- 
goticos e reprodutivamente isolada de outros grupos seme- 
lhantes. 

SuLespecie 

Da-se esse nome quando alguns individuos de determi- 
nada especie destacam-se do resto do grupo por possuirem 
uma caracteristica excepcional ou um conjunto de pequenas 
diferen9as da forma especifica tipica, que se perpetuam nas 
gera9oes seguintes. 

Alguns autores usam subespecies como sinonimo de 
ra9a ou variedade. Entretanto, achamos mais valido empre- 
gar subespecie como designa9§o propria, definida acima, e 
ra9a ou variedade (ai sim, essas palavras sao sinonimas) 
quando a diferen9a e fisiologica ou de hospedeiro. Por exem¬ 
plo: Sarcopies scabiei, variedade suis (sama de porco); S. 
scabiei, variedade cannis (sama de cao) etc. 

Genero 

Quando varias especies apresentam caracteres comuns 
para reuni-las num grupo, da-se a esse grupo o nome de ge¬ 
nero. Dessa forma vemos que, ffeqiientemente, um genero 
pode possuir varias especies e subespecies. 

Segundo esse raciocinio, isto e, agrupamento de carac¬ 
teres afins, nos teremos a tribo, subfamilia, familia, superfa¬ 
milia, ordem, classe e, finalmente, o ramo, ou filo, e reino. 


Assim, se fossemos classificar o pemilongo transmissor 
da malaria em nosso meio, teriamos: 


Reino 

Animal 

Filo 

Arthropoda 

Classe 

Insecta 

Ordem 

Diptera 

Familia 

Culicidae 

Subfamilia 

Anophelinae 

Tribo 

Anophelini 

Genero 

Anopheles 

Subgenero 

Nyssornynchus 

Especie 

A. (N.) darlingi 


Outros termos importantes: 

Especie-Tipo. E a primeira especie descrita que denomi- 
na um genero. 

Genero-Tipo. E o primeiro genero descrito que denomi- 
na uma familia (isto e, o nome da familia tem como base um 
genero — o genero-tipo). 

Tipos. Quando se descreve uma especie, ela e baseada 
em um ou mais exemplares, que devem ser guardados em 
museus proprios. Esses exemplares (ou apenas um) sao os 
tipos, que podem ter as seguintes varia9oes: 

Holotipo ou Tipo. E um exemplar que foi descrito e guar- 
dado em museu proprio (pode ser um exemplar macho ou 
femea). 

Alotipo. E a especie-tipo descrita e tambdm guardada, 
mas de sexo oposto ou holotipo usado. 

Stntipo. Sao varios exemplares de uma mesma especie, 
mas descritos e guardados juntos, isto e, dois ou mais exem¬ 
plares utilizados na proposi9ao original de um nome. 

Paratipo. E o exemplar escolhido como especie-tipo, en¬ 
tre varios descritos e guardados juntos. 

Lect6tipo. Quando, em uma especie descrita, nao foi 
escolhido o exemplar-tipo (holotipo), seleciona-se um para 
ser o tipo, isto e, lectotipo. 

Nedtipo. Quando o holotipo se perdeu, seleciona-se 
novo exemplar-tipo. 

Topotipo. O local onde se capturou a especie-tipo. 

GRUPOS DE INTERESSE EM 
PARAS ITOLOGIA 

Os animais que parasitam os humanos estao incluidos 
em cinco grandes filos: Protozoa (animais unicelulares), 
Platyhelminthes (vermes achatados), Nematoda (vermes 
redondos), Acantocephala (vermes arredondados, com 
pseudo-segmenta9ao e apresentando uma proboscida arma¬ 
da de ganchos) e Arthropoda (insetos e acaros em geral). 

Antes do estudo de cada filo, faremos sua descr^ao su- 
maria e apresentaremos a classifica9ao mais modema, em 
forma de quadro sinoptico. Para cada especie de interesse 
parasitologico no Brasil, daremos a sua morfologia, biologia, 
metodos de diagnostico, epidemiologia, profilaxia e cita9oes 
das drogas mais eficazes para a terapeutica. 
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CLASSIFICACAO DOS PARASITOS 
SEGUNDO OS MODOS DE 
TRANSMISSAO 

Para efeito pratico mostraremos no quadro abaixo uma 
classificagao dos parasitos conforme os seus mecanismos 
de transmissao. 

Este quadro visa, unicamente, possibilitar ao estudante 
um entendimento global do relacionamento dos parasitos 
com os humanos e o meio ambiente, facilitando o estudo 
nos capitulos proprios, dos aspectos epidemiologicos e 
profilaticos de cada um: 

1. Parasitos transmitidos entre pessoas devido ao con- 
tato pessoal ou objetos de uso pessoal (fomites). S. scabiei, 
P. pubis, P. humanus, T. vaginalis. 

2. Parasitos transmitidos pela agua, alimentos, maos su- 
jas ou poeira: E. histolytica, G. lamblia, T. gondii, H. nana, 
cisticercose (ovos de T. solium ), A. lumbricoides, T. 
trichiura, E. vermicularis. 

3. Parasitos transmitidos por solos contaminados por 
larva (geo-helmintoses): A. duodenale, N. americanus, S. 
stercoralis. 

4. Parasitos transmitidos por vetores ou hospedeiros in¬ 
termediaries: Leishmania sp., T. cruzi, Plasmodium sp., S. 
mansoni, T. solium, T. saginata, W. bancrofti, O. volvulus, 
M. ozzardi. 


5. Parasitos transmitidos por mecanismos diversos: lar- 
vas de moscas (miiases), T. penetrans (bicho de pe). 

(Classificagao modificada de Camargo. E. Ciencias Pa- 
tologicas , Ed. Guanabara Koogan, 1983, pag. 54.) 

NOMENCLATURA DAS DOENCAS 
PARASITARIAS 

Existe grande controversia quanto a terminagao das pa- 
lavras indicadoras de doengas parasitarias. Os sufixos ose, 
iase e ase (que indicam doenga) tern sido usados in- 
discriminadamente, gerando duvidas. Para normatizar a 
grafia, alguns pesquisadores reunidos (Kassai et al„ 1988) 
apresentaram um trabalho no qual sugerem que “dos tres 
sufixos, deve-se agregar apenas ‘ose’ ao nome do genero do 
agente etiologico, para designar doenga ou infeegao”. 

Essa solugao e interessante, entretanto, para algumas 
parasitoses, o termo ja consagrado pelo uso e mais eufonico 
que o proposto, como por exemplo: amebiase/amebose; 
tripanossomiase/tripanossomose. Assim, respeitando-se a 
solugao proposta, os nomes de alguns doengas parasitari¬ 
as sao: leishmaniose, tricomonose, naegleriose, criptos- 
poridiose, toxoplasmose, plasmodiose, balantidiose, schis- 
tossomose, fasciolose, equinococose, himenolepose, 
teniose, tricurose, enterobiose, ascariose, estrongioloidose, 
necatorose, pediculose, tungose, sarcoptose. 
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Protozoa 



Ricardo Wagner de Almeida Vitor 



0 sub-reino Protozoa e constituido por cerca de 60.000 
especies conhecidas, das quais 50% sao fosseis e o res- 
tante ainda vivem ate hoje; destes, aproximadamente 10.000 
especies sao parasitos dos mais variados animais e apenas 
algumas dezenas de especies infectam o homem. Os 
Protozoa sao divididos em sete filos: Sarcomastigophora, 
Apicomplexa, Ciliophora, Microspora, Labyrinthomorpha, 
Ascetospora e Myxospora; destes, apenas os quatro primei- 
ros tem interesse em parasitologia humana e serao aqui es- 
tudados. 

Os protozoarios englobam todos os organismos protis- 
tas, eucariotas, constituidos por uma unica celula. Apresen- 
tam as mais variadas formas, processos de alimentagao, lo- 
como 9 ao e reprodu<;ao. £ uma unica celula que, para sobre- 
viver, realiza todas as fumjoes mantenedoras da vida: ali- 
mentapao, respiragao, reprodugao, excrepao e locomo 9 ao. 
Para cada fun 9 ao existe uma organela propria, como, por 
exemplo: 

• nucleo: bem definido e com envelope nuclear. Al- 
guns protozoarios tem apenas um nucleo, outros 
tem dois ou mais nucleos semelhantes. Os ciliados 
possuem dois tipos de nucleo — macronucleo (vege- 
tativo e relacionado com a sintese de RNA e DNA) 
e micronucleo (envolvido na reprodu 9 ao sexuada e 
assexuada); 

• aparelho de Golgi: sintese de carboidratos e conden- 
sa 9 ao da secre 9 ao proteica; 

• reticulo endoplasmatico: a) liso — sintese de esteroi- 
des; b) granuloso — sintese de proteinas; 

• mitocondria: produ 9 ao de energia; 

• cinetoplasto: uma mitocondria especializada rica em 
DNA; 

• lisossoma: permite a digestao intracelular de particu- 
las; 

• microtubulos: formam o citoesqueleto. Participam dos 
movimentos celulares (contra 9 ao e distensao) e na 
composi 9 ao de flagelos e cilios; 

• flagelos, cilios e pseudopodos: locomo 9 ao e nutri 9 ao; 

• corpo basal: base de inser 9 ao de cilios e flagelos; 

• axonema: eixo do flagelo; 

• citostoma: permite ingestao de particulas. 


Cada organela e mais ou menos semelhante nas varias 
especies, entretanto, ocorrem pequenas diferen 9 as que po- 
dem ser observadas ao microscopio optico ou unicamente 
ao microscopio eletronico. Alem destas ferramentas, o estu- 
do dos protozoarios inclui tambem aspectos bioquimicos, de 
biologia celular e molecular. 

Quanto a morfologia, os protozoarios apresentam gran- 
des varia 9 oes, conforme sua fase evolutiva e meio a que es- 
tejam adaptados. Podem ser esfericos, ovais ou mesmos 
alongados. Alguns sao revestidos de cilios, outros possuem 
flagelos, e existem ainda os que nao possuem nenhuma or¬ 
ganela locomotora especializada. Dependendo da sua ativi- 
dade fisiologica, algumas especies possuem fases bem de- 
finidas. Assim temos: 

• Trofozoito: e a forma ativa do protozoario, na qual ele 
se alimenta e se reproduz por diferentes processos. 

• Cisto e oocisto: sao formas de resistencia. O protozoa¬ 
rio secreta uma parede resistente (parede cistica) que 
o protegera quando estiver em meio improprio ou em 
fase de latencia (os cistos podem ser encontrados em 
tecidos ou fezes dos hospedeiros; os oocistos sao 
encontrados em fezes do hospedeiro e sao provenien- 
tes de reprodu 9 ao sexuada). 

• Gameta: e a forma sexuada, que aparece em especies 
do filo Apicomplexa. O gameta masculino e o microga- 
meta e o feminino e o macrogameta. 

A seguir, apresentaremos alguns aspectos da biologia 
dos Protozoa. Mais detalhes e exemplos serao mostrados 
durante os capitulos especificos. 

REPRODUCAO 

Encontramos os seguintes tipos de reprodu 9 ao: 

Assexuada 

• divisao binaria ou cissiparidade; 

• brotamento ou gemula 9 ao; 

• endogenia: forma 9 ao de duas ou mais celulas-filhas por 
brotamento intemo; 
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• esquizogonia: divisao nuclear seguida de divisao do 
citoplasma, constituindo varios individuos isolados si- 
multaneamente. Na realidade existem tres tipos de 
esquizogonia — merogonia (produz merozoitos), 
gametogonia (produz microgametas) e esporogonia 
(produz esporozoitos). 

Sexuada 

Existem dois tipos de reproduc^ao sexuada: 

• conjugapao: no filo Ciliophora ocorre uniao tempora- 
ria de dois individuos, com troca mutua de materiais 
celulares; 

• singamia ou fecundapao: no filo Apicomplexa ocorre 
uniao de microgameta e macrogameta formando o 
zigoto, o qual pode dividir-se formando um certo nu- 
mero de esporozoitos. 

NUTRICAO 

Quanto ao tipo de alimenta<;ao, os protozoarios po- 

dem ser: 

• holofiticos ou autotroficos: sao os que, a partir de 
graos ou pigmentos citoplasmaticos (cromatoforos), 
conseguem sintetizar energia a partir da luz solar 
(fotossintese); 

• holozoicos ou heterotroficos: ingerem particulas orga- 
nicas de origem animal, digerem-nas e, posteriormen- 
te, expulsam os metabolitos. Essa ingestao se da por 
fagocitose (ingestao de particulas solidas) ou pinoci- 
tose (ingestao de particulas pequenas); 

• saprozoicos: “absorvem” substancias organicas de 
origem vegetal, ja decompostas e dissolvidas em meio 
liquido; 

• mixotroficos: quando sao capazes de se alimentar por 
mais de um dos metodos acima descritos. 

EXCRECAO 

Pode ser feita por meio de dois mecanismos: 

• difusao dos metabolitos atraves da membrana; 

• expulsao dos metabolitos atraves de vacuolos con- 
trateis. 

RESPIRACAO 

Podemos encontrar dois tipos principals: 

• aerobicos: sao os protozoarios que vivem em meio rico 
em oxigenio; 

• anaerobicos: quando vivem em ambientes pobres em 
oxigenio, como os parasitos do trato digestivo. 

LOCOMOCAO 

A movimenta 9 ao dos protozoarios e feita com auxilio de 

uma ou associa^o de duas ou mais das seguintes organelas: 

• pseudopodos; 

• flagelos; 

• cilios; 

• microtubulos subpeliculares que permitem a locomo- 
qao por flexao, deslizamento ou ondula 9 ao. 


SISTEMATICA 

Segundo Levine e cols. (1980), o sub-reino Protozoa 
pertence ao reino Protista e e constituido por sete filos, dos 
quais os quatro seguintes tern interesse em parasitologia 
humana (Tabela 5.1): 

1) Filo Sarcomastigophora: com nucleos simples; presen- 
9 a de flagelos, pseudopodos ou ambos; 

Subfilo: Mastigophora: com um ou mais flagelos; 

Classe: Zoomastigophorea: sem cloroplastos; um ou va¬ 
rios flagelos; 

Ordem: Kinetoplastida: um ou dois flagelos, originados 
de uma depressao; presen 9 a de cinetoplasto: organela rica 
em DNA; 

Subordem: Trypanosomatina: um flagelo livre ou com 
membrana ondulante. Ex.: Leishmania, Trypanosoma ; 

Ordem: Diplomonadida: Corpo com simetria bilateral; um 
a quatro flagelos; cistos presentes; 

Subordem: Diplomonadina: dois corpos parabasais. Ex.: 
Giardia', 

Ordem: Trichomonadida: tipicamente com 4-6 flagelos, 
um deles formando membrana ondulante; presen 9 a de cor¬ 
po parabasal. Ex.: Trichomonas ; 

Subfilo: Sarcodina: com pseudopodos; as vezes com fla¬ 
gelos; 

Superclasse: Rhizopoda: movimentapao por diferentes 
tipos de pseudopodos; 

Classe: Lobosea: pseudopodos lobosos ou filiformes, 
mas grossos na base; 

Subclasse: Gymnamoebia: sem carapa 9 a; 

Ordem: Amoebida: tipicamente uninucleado, sem flagelo 
em nenhum estagio; 

Subordem: Tubulina: corpo cilindrico; citoplasma nao 
se dirige simultaneamente para duas dire 9 oes. Ex.: 
Entamoeba', 

Subordem: Acanthopodina: pseudopodos finos, furca- 
dos, originados de um espesso. Ex.: Acanthamoeba ; 

Ordem: Schizopyrenida: corpo cilindrico, movimentando- 
se eruptivamente; flagelos temporaries. Ex.: Naegleria. 

2) Filo Apicomplexa: com complexo apical (visivel ape- 
nas em microscopio eletronico, constituido por anel polar, 
micronemas, conoide, roptrias e microtubulos subpelicula¬ 
res), presenqa de plastideo nao-fotossintetico ou apicoplas- 
to; sem cilios; todos parasitos; 

Classe: Sporozoea: 0 conoide, quando presente, forma 
um cone completo; reproduqao sexuada e assexuada; loco- 
moqao por flexao; 

Subclasse: Coccidia: gametas usualmente presentes, pe- 
quenos, intracelulares; ciclo apresentando merogonia, 
gametogonia e esporogonia; 

Ordem: Eucoccidiida: merogonia presente; ocorre em 
vertebrados e invertebrados; 

Subordem: Eimeriina: esporozoitos incluidos em esporo- 
cistos dentro de oocistos; microgametocito produz numero- 
sos microgametas; zigoto imovel. Ex.: Toxoplasma , Sarco- 
cystis, Isospora, Cryptosporidium, Cyclospora; 
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Sarcomastigophora 
(presenga de flagelos 
ou pseuddpodos) 


Mastigophora 
(com flagelos) 


Sarcodina 

(com pseuddpodos) 


Kinetoplastida 


Diplomonadida 

Trichomonadida 


Amoebida 


Piroplasmida 


Eucoccldllda 


Apicomplexa 
(presenga de "complexo 
apical” - todas 
esppcies sao parasitos) 


Ciliophora (presenga ^Kinetofragminophorea [Vrichostomatida 

de cilios) 


Familias 


Trypanosomatidae 


Hexamitidae 

I^Trichomonadidae 

Entamoebidae 

Acanthamoebidae 

Hartmanellidae 


_Schizopyrenida [^Schizopyrenidae 


Babesiidae 


Eimerildae 


Sarcocystidae 


Plasmodiidae 

_ Cryptosporidiidae 
[_ Balantidiidae 


Gbneros 


Trypanosoma 

Leishmania 

\jjiardia 
|^Trichomonas 
[Entamoeba 

[_Acanthamoeba 

jjiartmanella 

^Naegleira 

_Babesia 

~Cyclospora 

Jsospora 

Sarcocystis 

_Toxoplasma 

[Plasmodium 

[j Cryptosporidium 
[j Balantidium 


Espbcies 


[j cruzi 

L braziliensis 
_L. chagasi 

[j3. lamblia 

[Y vaginalis 

E. histolytica 
_E. coll 

[A. culbertsoni 

[N. fowled 

^S. microti 
[~C. cayetanensis 

Q/. belli 
[s. hominis 
[Y gondii 

P. vivax 
P. falciparum 
_P. malarieae 
_C. muris 

B. coli 


Microspora 


[jChytridiopsida Enterocytozoonidae Enterocytzoon [Y. bieunesi 


Subordem: Haemosporina: esporozoitos livres dentro de 
oocistos; ausencia de conoide, microgametocito produz oito 
microgametas flagelados; zigoto movel. Ex.: Plasmodium ; 

Subclasse: Piroplasmia: piriforme, redondo ou ameboide; 
conoide ausente; sem oocistos, esporos, pseudocistos ou 
flagelos; reprodugao assexuada e sexuada; heteroxenos: 
merogonia nos vertebrados e esporogonia em invertebra- 
dos; vetores sao carrapatos; 

Ordem: Piroplasmida: Ex.: Babesia, Theileria. 

3) Filo Ciliophora: apresentando macro e micronucleos; 
com cilios; 

Classe: Kinetofragminophorea: cilios orais pouco distin- 
tos dos demais; 


Subclasse: Vestibuliferia: vestlbulo presente; aparelho 
citofaringeo apresentando constrigao mediana; 

Ordem: Trichostomatida: sem reorganizagao de cilios no 
nivel do vestibulo, apenas alinhamento dos mesmos; 

Subordem: Trichostomatina: cilios somaticos nao-redu- 
zidos. Ex.: Balantidium coli. 

4) Filo Microspora: forma esporos unicelulares com um 
esporoplasma. Entrada do esporoplasma na celula hospe- 
deira atraves de um canal denominado filamento polar. Di- 
visao por esquizogonia e esporogonia formando os espo¬ 
ros. Sem mitocondrias. Parasitos obrigatoriamente intrace- 
lulares. Ex.: Encephalitozoon, Enterocytozoon, Pleis- 
tophora, Nosema. 
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Siibfilo 

Mastigopb 

Ari Moura Siqueira 



Mastigophora e um dos subfilos de Sarcomastigophora, 
juntamente com Sarcodina e Opalinata. Este subfilo englo- 
ba os protozoarios com um ou mais flagelos. Em contraste 
i membrana celular simples, ou plasmalema, das amebas, os 
flagelados sao recobertos por uma pelicula, um envelope 
composto por uma ou mais membranas celulares, ffeqiien- 
temente reforqadas nas suas superficies intemas por micro- 
tubulos. Este tipo de revestimento toma os flagelados me- 
nos flexiveis que as amebas: enquanto estas podem ser vis¬ 
tas emitindo pseudopodos, os flagelados usualmente mos- 
tram-se com uma forma especifica. Muitos flagelados sao 
autotroficos como as plantas, outros sao heterotroficos ou 
facultativos, e outros, ainda, parasitos de interesse medico 
ou agropecuario. 

No subfilo Mastigophora, tres classes sao reconhecidas: 
Dinoflagellata, Phytomastigophorea e Zoomastigophorea. 


Os flagelados de interesse medico estao distribuldos em tres 
das nove ordens da Classe Zoomastigophorea: Kinetoplas- 
tida, Diplomonadida e Trichomonadida. Neste capitulo es- 
tudaremos a ordem Kinetoplastida, familia Trypanosomati- 
dae (Tabela 6.1). As demais familias de interesse medico do 
subfilo Mastigophora serao vistas em outros capltulos. 

A ordem Kinetoplastida reune flagelados com um ou 
dois flagelos que tipicamente emergem de uma bolsa 
flagelar, Ha uma unica mitocondria, e o DNA mitocondrial 
freqiientemente aparece condensado em uma regiao pro- 
xima aos corpusculos basais do flagelo. Essa regiao, 
contendo o DNA mitocondrial, e chamada de cinetoplas- 
to e resulta na denominaqao da ordem. Duas subordens 
sao aceitas: Bodonina, com especies de vida livre e pa¬ 
rasitos, e Trypanosomatina, com uma unica familia, Trypa- 
nosomatidae. 



Reino 


Protista 

1 




Sub-reino 


1 

Protozoa 




Filo 

1 

Apicomplexa 

Sarcomastigophora 

Mioospora 


Ciliophora 

Subfilo 

Opalinata 

Mastigophora 

1 

Sarcodina 



Classe 

Phytomastigophofa 

Zoomastigophora 

1 




CWem 


1 

Kinetoplastida 




Subofdem 

Bodonina 

1 

Trypanosomatina 

1 




Familia 


1 

Trypanosomatidae 




GSnero 

Crithidia Leptomonas Herpetomonas lastocrithidia 

Trypanosoma 

Phytomonas 

n i 

Leishmania Endotrypanum 

Rhynchoidomonas 
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familia trypanosomatidae 

Os nove generos desta familia reunem parasitos obriga- 
torios; entre os hospedeiros encontramos protozoarios, 
plantas, anelideos, aracnideos, insetos, peixes, repteis, an- 
fibios, aves e mamiferos. Dois generos de Trypanosomati¬ 
dae contem especies com importancia medica: Leishmania 
e Trypanosoma ; conseqiientemente, estes tern sido os mais 
estudados na pesquisa basica e aplicada. Contudo, estudos 
dos membros dos outros generos tern contribuido conside- 
ravelmente para a nossa compreensao de Trypanosoma e 
Leishmania. 

Os generos Blastocrithidia, Crithidia, Herpetomonas, 
Leptomonas e Rhynchoidomonas sao monoxenos e tern 
como hospedeiros habituais apenas invertebrados, geral- 
mente insetos. Phytomonas e parasito de plantas, sendo 
transmitido pela saliva de hemipteros fitofagos. Leishmania, 
Endotrypanum e Trypanosoma sao parasitos heteroxenos 
de vertebrados, sendo transmitidos por insetos hematofa- 
gos. Um membro do genero Trypanosoma, T. equiperdum, 
parasito de eqiiinos, adaptou-se secundariamente a 
transmissao pelo coito, apresentando um ciclo biologico 
monoxeno. Um tripanosomatideo (membro da familia Trypa¬ 
nosomatidae) do genero Leptomonas foi observado 
parasitando o macronucleo de Paramecium. 


Os tripanossomatideos apresentam uma altemancia de 
formas celulares em seus ciclos biologicos, gra 9 as ao com- 
plexo fenomeno da diferencia 9 ao celular. Esse pleomorfismo 
e particularmente evidente na transi 9 ao entre hospedeiros 
vertebrados e invertebrados, mas tambem pode ocorrer den- 
tro de um mesmo hospedeiro, como uma adapta 9 §o fisiolo- 
gica ao ambiente especifico ou em antecipa 9 ao a proxima 
etapa do ciclo. Para descrever essas formas celulares, uma 
nomenclature especifica faz referenda a exterioriza 9 ao e pon- 
to de emergencia do flagelo do corpo celular, a existencia e 
extensao de membrana ondulante, a posi 9 ao do cinetoplas- 
to relativa ao nucleo e as por 9 oes anterior e posterior da ce- 
lula, e ao formato geral da celula. Nessa nomenclature, o su- 
fixo de origem grega para indicar flagelo, mastigota, e utili- 
zado. As por 9 oes anterior e posterior da celula sao dadas em 
fun 9 ao do deslocamento desses flagelados em meio liquido, 
no qual o flagelo vai a ffente (anterior) e o restante da celu¬ 
la, atras (posterior). 

Conseqiientemente, as seguintes formas celulares dos 
ciclos dos tripanossomatideos foram descritas e estao ilus- 
tradas na Fig. 6.1: 

Promastigota. Forma alongada com cinetoplasto anterior 
ao nucleo; o flagelo toma-se livre a partir da por 9 ao ante¬ 
rior da celula; 



Fig. 6.1 — Formas basicas de Trypanosomatidae. A promastigota; B opistomastigota; C epimastigota; D tripomastigota; E coanomastigota: F amastigota; 
G paramastigota; H esferomastigota; n-nucleo; c<inetoplasto; f-flagelo; b-bolsa flagelar; m-membrana ondulante. 
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Opistomasti'gota. Forma alongada com cinetoplasto 
posterior ao nucleo; o flagelo estende-se internamente 
atraves do corpo celular e emerge da extremidade anterior 
deste; 

Epimastlgota. Forma alongada com cinetoplasto jus- 
tanuclear e anterior ao nucleo; possui pequena membrana 
ondulante lateralmente disposta; 

Tripomastiigota. Forma alongada com cinetoplasto pos¬ 
terior ao nucleo; o flagelo forma uma extensa membrana on¬ 
dulante e toma-se livre na porgao anterior da celula; 

Coanomasti'gota. Celula em forma de pera ou grao de 
cevada; o cinetoplasto acha-se anterior ao nucleo, com o 
flagelo emergindo anteriormente de um reservatorio em for¬ 
ma de colarinho; 

Amastfgota. Forma arredondada ou oval, com flagelo 
curto que nao se exterioriza; 

Paramastfgota. Forma intermediaria as formas pro e 
opistomastigo; cinetoplasto justanuclear; 

Esferomastlgota. Forma arredondada, com flagelo livre, 
representando uma transigao entre a forma amastigota e as 
formas flageladas. 


Em todas as formas celulares dos ciclos biologicos de 
Trypanosomatidae, o flagelo origina-se proximo ao 
cinetoplasto, e uma bolsa flagelar, embora por vezes incons- 
picua a microscopia otica, esta presente no ponto em que o 
flagelo emerge do corpo celular. Uma “membrana ondulante” 
visivel em tripomastigotas e epimastigotas e formada como 
um estiramento da membrana celular por agao mecanica do 
flagelo que, apos emergir da bolsa flagelar, percorre a super- 
flcie extracelular da membrana citoplasmatica, aderida forte- 
mente a mesma. A Tabela 6.2 indica a ocorrencia das formas 
basicas dos tripanossomatideos nas varias fases do ciclo 
biologico e seus hospedeiros habituais. 

OS GfiNEROS DE 
TRYPANOSOMATIDAE (DOFLEIN, 

1901 ) 

Segue-se uma descrigao sintetica dos nove generos de 
T rypanosomatidae. 

Leptomonas. Os flagelados deste genero, parasitos 
monogeneticos (ou monoxenicos), sao os mais comumente 
encontrados parasitando Diptera, Hemiptera, Hymenoptera, 


BSH." 1 - ;l 

Tabela 6.2 

« Ocorrencia das Formas Basicas e Hospedeiros Habituais dos GSneros de Trypanosomatidae 


GSneros 
(autor, ano) 

a 

Formas Celulares (-mastigota) 
esfero coano pro para opisto 

epi 

tripo 

Invertebrados 

Hospedeiros Habituais 

Vertebrados Plantas 

Crithidia 
(Leger, 1902) 

+ 

+ 



Dipteros 

Hemipteros 

Himenopteros 


Leptomonas 
(Kent, 1880) 

+ 

+ 



Dipteros 

Hemipteros 

Sifonapteros 


Phytomonas 
(Donovan, 1909) 


+ 



Hemipteros 

Diversas 

familias 

Leishmania 
(Ross, 1903) 

+ 

+ + 



Dipteros 

Repteis* 

Mamiferos 

Herpetomonas 
(Kent, 1880) 


+ + + 



Dipteros 

Hemipteros 

Himenopteros 


Rhynchoidomonas 

+ 

+ 

+ 


Dipteros 


(Patton, 1910) 
Basltocrithidia 
(Laird, 1959) 





Hemipteros 

Sifonapteros 

Ixodideos 


Endotrypanum 
(Mesnil & Brimont, 
1908) 

+ 

+ 

+ 

+ 

Dipteros 

Edentata 

Trypanosoma 
(Gruby, 1843) 

+ 

+ + 

+ 

+ 

Anelideos 

Dipteros 

Hemipteros 

Peixes 

Anfibios 

Repteis 

Aves 

Mamiferos 


*0 genero Sauroleishmania reuniria para alguns autores as leishmanias de repteis. 
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Blattoidea, Lepidoptera, Siphonaptera, Anoplura e Nemato- 
da, nos quais usualmente se estabelecem no tubo digestivo 
e, menos frequentemente, em insetos, na hemocele e nas 
glandulas salivares. Cerca de 60 especies formam descritas; 
a fonna mais comum e a promastigota, podendo formar cis- 
to. A transmissao de inseto para inseto ocorre por contami- 
nagao direta com cistos, os quais brotam por divisao desi- 
gual das celulas parenterais, permanecendo aderidas ao 
flagelo das mesmas. O comprimento medio do corpo celular 
das formas promastigotas de Leptomonas e da ordem de 10 
a 40pm, dependendo da especie, com um flagelo de mesmas 
dimensoes; algumas especies, porem, podem apresentar 
promastigotas de ate 200pm de comprimento. 

Crithidia. Tambem monogeneticos, estes parasitos de 
insetos tern como caracteristica diagnostica a ocorrencia de 
formas coanomastigotas. Sao parasitos de Hemiptera, Diptera 
(Culex e Anopheles), Hymenoptera, Lepidoptera e Trichoptera. 
Mais de 15 especies de Crithidia foram encontradas, sendo 
algumas parasitadas por endossimbiontes bacterianos. Tern 
sido usados como modelos para estudos nutricionais em 
protozoarios. O mecanismo de transmissao entre dipteros pa- 
rece incluir um estagio de vida livre capaz de infectar as lar- 
vas dos hospedeiros. Os comprimentos medios da celula e 
flagelo sao, respectivamente, 4 a 13pm e 7 a 14pm. 

Herpetomonas. A caracteristica diagnostica e a ocor¬ 
rencia de formas opistomasigotas e paramastigotas (alem de 
promastigotas), as quais por vezes sao dificilmente obtidas 
in vitro, dificultando a distingao entre os membros deste 
genero e de Leptomonas. Mais de 30 especies foram descri¬ 
tas. Entre os hospedeiros estao a mosca domestica e 
hemipteros fitofagos. A transmissao pode ocorrer por con- 
taminagao direta entre hospedeiros ou, talvez, atraves de es- 
tagios de vida livre. Cistos nao foram encontrados. O com¬ 
primento celular medio oscila entre 6 e 30pm, com um flagelo 
de usualmente 10pm, mas podendo chegar a 20pm. 

Blastocrithidia. Este genero inclui parasitos monogene¬ 
ticos com a forma epimastigota, podendo ser confundidos 
com epimastigotas de Trypanosoma. Mais de 30 especies 
foram descritas, ocorrendo em dipteros e hemipteros. A 
transmissao se da diretamente entre os hospedeiros a par- 
tir das fezes contaminadas. B. culicis contem um endos- 
simbionte bacteriano. Podem ser cultivados in vitro como 
promastigotas. As celulas medem entre 10 e 50pm de com¬ 
primento, com flagelos entre 5 e 12pm. 

Rhynchoidomonas. Genero pouco conhecido, com cer¬ 
ca de cinco especies descritas, pode ser simplesmente uma 
variante de Herpetomonas. Sao parasitos monogeneticos de 
Diptera (Drosophilidae e Calliphoridae), apresentando for¬ 
mas tripomastigotas nos tubulos de Malpighi. Nao existem 
formas cultivaveis disponiveis. Variam, em tamanho, entre 10 
e50pm 

Endotrypanum. Parasitos digeneticos de bicho-preguiga 
(Edentata), como epi ou tripomastigotas intra-eritrocitarios 
no mamifero, e promastigota e amastigota no inseto vetor, 
dipteros hematofagos do genero Lutzomyia (Phlebotomi- 
nae). Em cultura apresentam-se como promastigotas. Duas 
especies foram descritas: E. schaudinni e E. monterogei. 

Phytomonas. Parasitos de plantas, com cerca de 10 es¬ 
pecies descritas. Sao transmitidos de planta para planta por 


hemipteros. Em algumas plantas, como palmeiras e cafe, sao 
patogenicos, causando prejuizos agricolas. Recentemente 
passaram a ser cultivados in vitro. Apresentam-se, in vivo 
e in vitro, como promastigotas. Suas dimensoes vao de 5 a 
20pm de comprimento, dependendo da especie e do estagio 
de cultivo, com um flagelo ao redor de 10pm. 

Trypanosoma. Mais de 150 especies foram descritas, 
parasitando todas as classes de vertebrados. A subdivisao 
Stercoraria apresenta tres subgeneros, e a Salivaria, quatro 
subgeneros. A primeira subdivisao agrupa os tripanos- 
somas com desenvolvimento no intestino posterior de 
triatomineos hematofagos, e transmissao atraves da conta- 
minagao dos vertebrados com as fezes do vetor; como exem- 
plo, temos o T. cruzi. A segunda subdivisao agrupa os 
tripanossomas, como o T. hrucei, com desenvolvimento e 
transmissao atraves das porgoes anteriores do tubo diges¬ 
tivo de dipteros. Os tripanossomas apresentam-se como 
amastigotas, esferomastigotas, epimastigotas e tripomas¬ 
tigotas (e talvez promastigotas). A transmissao ao hos- 
pedeiro vertebrado se da por uma das seguintes formas 
principals: (a) pela picada do inseto vetor, hematofago, no 
caso de Salivaria; (b) pela contaminagao, com fezes do 
vetor, de membranas mucosas ou pele escarificada, no 
caso de Stercoraria; (c) pela ingestao do vetor pelo hos- 
pedeiro nao-humano, tanto em Stercoraria como em Saliva¬ 
ria; (d) pela inoculagao de formas infectantes juntamente 
com a secregao oral de sanguessugas (Annelida), e tam¬ 
bem pela ingestao do vetor pelos hospedeiros, no caso 
dos tripanossomas de peixes. Duas especies de Trypano¬ 
soma foram bastante estudadas pela sua importancia me- 
dica e/ou veterinaria: T. cruzi, causador da doenga de Cha¬ 
gas, que ocorre nas Americas, parasito do homem, animais 
silvestres e domesticos, e T. brucei, que ocorre na Africa, 
parasito de animais silvestres e domesticos e/ou do ho¬ 
mem, dependendo da subespecie, causador da doenga do 
sono. As dimensoes dos tripanossomas variam gran- 
demente, entre 15 e 1 00pm, podendo chegar a 1.200pm em 
um tripanossoma de morcegos. O corpo celular de T. cruzi, 
tripomastigota sangiiicola, mede entre 12 e 30pm, com um 
flagelo livre medindo entre 2 e 11pm. 

Leishmania. Cerca de cinco especies de Leishmania, 
parasitos de mamiferos, foram descritas no Velho Mundo 
(Africa, Europa e Asia); no Novo Mundo (Americas), ao re- 
dor de 10 especies sao descritas. Ha cerca de 10 especies 
parasitas de repteis, embora algumas possam ser sinonimas. 
Os estagios de Leishmania encontrados parasitando os in¬ 
setos vetores, dos generos Phlebotomus e Lutzomyia, sao 
as formas promastigota e paramastigota. Nos vertebrados, 
a forma encontrada, parasitando intracelularmente os macro- 
fagos, e a amastigota. Os amastigotas ingeridos pelos inse¬ 
tos vetores rapidamente se transformam em promastigotas, 
a forma tipica do vetor. Os promastigotas, formas infectan¬ 
tes para os vertebrados, sao inoculados juntamente com a 
saliva dos insetos por ocasiao da alimentagao destes. As 
formas amastigotas medem entre 2 e 5pm de diametro, os 
promastigotas entre 15 e 20pm de comprimento, com um 
flagelo livre de igual tamanho. 

Nos proximos capitulos, os generos Leishmania e 
Trypanosoma serao examinados pormenorizadamente, jun¬ 
tamente com as doengas causadas por esses protozoarios. 
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Genero 

Leishmania 


Marilene Suzan Marques Michalick 



O genero Leishmania (Ross, 1903) pertence a ordem 
Kinetoplastida, a familia Try panossomatidae e agrupa es¬ 
pecies de protozoarios unicelulares, digeneticos (heteroxe- 
nos), encontradas nas formas promastigota e paramastigota, 
flageladas livres ou aderidas ao trato digestivo dos hospe- 
deiros invertebrados, e amastigota, sem flagelo livre, para- 
sito intracelular. A reprodugao ocorre por divisao binaria 
simples em ambos os hospedeiros. 

Os hospedeiros vertebrados incluem uma grande varie- 
dade de mamiferos. Embora as infecgoes por esses parasi¬ 
tes sejam mais comuns nos roedores e canideos, sao conhe- 
cidas tambem entre edentados, marsupiais, procionideos, 
ungulados primitivos, primatas e, entre estes, o homem. 
Como hospedeiros invertebrados sao identificados, exclusi- 
vamente, femeas de insetos hematofagos conhecidos como 
flebotomineos (Diptera: Psychodidae da subfamilia Phle- 
botominae — ver Capitulo 42). A transmissao ocorre por 
mecanismo complexo, atraves da picada do inseto infectado, 
no momento da hematofagia. 

A infecgao em aves e anfibios nunca foi descrita, e os 
organismos encontrados parasitando repteis, principalmente 
lagartos, que ate o seculo passado pertenciam ao genero 
Leishmania, foram agrupados em outro genero, o Sauro- 
leishmania, Saf’Janova, 1982, na classificagao, revisada em 
1987, por R. Lainson e J. J. Shaw. Assim, trataremos neste 
capitulo apenas das especies do genero Leishmania que 
parasitam o homem e outros mamiferos. 

MORFOLOGIA 

A morfologia dos parasitos deste genero guarda, 
de certa forma, semelhanga entre as diferentes especies. 
Esta semelhanga contribuiu, por muito tempo, para a divul- 
gagao e persistencia do conceito, erroneo, de que atraves 
desta caracteristica os parasitos eram indistinguiveis. Em 
decorrencia disto, muitas observagoes morfologicas sobre 
parasitos foram pouco valorizadas na identificagao e classi¬ 
ficagao das especies. 

As amastigotas, no interior das celulas fagocitarias ou 
livres, dependendo da preparagao, quando fixadas e coradas 


pelos metodos derivados do Romanovsky (como Giemsa, 
Leishman ou pelo PANOTICO®), aparecem a microscopia 
optica como organismos ovais, esfericos ou fusiformes. No 
citoplasma, corado em azul-claro, sao encontrados: nucleo 
grande e arredondado, ocupando as vezes um tergo do cor- 
po do parasite, e cinetoplasto em forma de um pequeno bas- 
tonete, ambos corados em vermelho-purpura, alem de 
vacuolos que podem ou nao ser visualizados. Nao ha 
flagelo livre, e a sua porgao intracitoplasmatica raramente e 
observada. Os limites micrometricos de seus diametros sao 
de aproximadamente 1,5 a 3,0 x 3,0 a 6,5 pm 

Quando examinadas ao microscopio eletronico de trans¬ 
missao o envoltorio e formado por uma unidade de membra- 
na, sob a qual estao dispostos, em conformagao regular e 
eqiiidistante, microtubulos em numero variavel. Nas diferen¬ 
tes especies de Leishmania, a membrana apresenta uma 
invaginagao na regiao anterior do corpo do parasite forman- 
do a bolsa flagelar, onde se localiza o flagelo. Ai nao sao 
encontrados microtubulos subpeliculares e sao grandes as 
atividades de excregao e de pinocitose. O flagelo, que nes- 
ta forma nao se exterioriza para alem do corpo do parasito, 
apresenta microestrutura formada de nove pares de 
microtubulos concentricos e um par central, envolvidos por 
uma matriz citoplasmatica. O cinetoplasto se mostra como 
uma estrutura mitocondrial ligado a unica mitocondria exis- 
tente na celula. No seu interior encontram-se estruturas 
filamentosas, circulares, formadas por acido desoxir- 
ribonucleico, denominadas k-DNA. O blefaroplasto ou cor- 
pusculo basal aparece como a continuagao do flagelo. O 
nucleo possui configuragoes variadas, tendendo a esferico, 
ora denso, ora mais frouxo, mostrando um cariossomo cen¬ 
tral ou excentrico e a cromatina com disposigao variavel. Sao 
observados na matriz citoplasmatica o aparelho de Golgi e 
o reticulo endoplasmatico, ribossomos, alem de vacuolos e 
inclusoes (Fig. 7.1). 

As formas flageladas, promastigotas sao encontradas 
no trato digestivo do hospedeiro invertebrado. Sao 
alongadas, com um flagelo, livre e longo, emergindo do cor¬ 
po do parasito na sua porgao anterior. O nucleo e arredon¬ 
dado ou oval, e esta situado na regiao mediana ou ligeira- 
mente na porgao anterior do corpo. O cinetoplasto, em for- 
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Fig. 7.1 — Formas amasligotas de Leishmania amazonensis na pale de 
hamster. A) nas setas mem bran a citoplasmdtica com os microtubulos 
subpeliculares a bolsa do flagelo, qua aparece am code transversal mos- 
trando os nova pares perifpricos e urn central de microtubulos. (7.880X); B) 
amastigota dentro do vacuolo, cinetoplasto e flagelo intracitoplasmbtico, 
(20.480X); C) amastigota no interior do macrdfago (20.480X). Fotos de WL 
Tafuri e MSM. Michalick, 1996. 


ma de bastao, localiza-se na posiijao mediana entre a extre- 
midade anterior e o nucleo. As promastigotas apresentam 
uma variabilidade muito grande nas medidas do corpo, cujos 
diametros podeni ser observados entre 10,0-40,0 x 1,5-3,0 
pm. O flagelo apresenta sempre medidas iguais ou superio- 
res ao maior diametro do corpo. As paramasligotas sao pe- 
quenas e arredondadas ou ovais. O flagelo e curto, 
exterioriza se na regiao anterior do corpo e sua extremidade 
pode estar aderida a superficie cuticular da porgao anterior 
do trato digestivo do vetor atraves de hemidesmossomos. 
O nucleo mantem-se na posii^ao mediana do parasito e o 
cinetoplasto e paralelo ou ligeiramente posterior ao nucleo. 
Os diametros das paramastigotas variant de 5,0 a 10,0 x 4,0 
a 6,0 pm. As promastigotas metaciclicos sao as formas in- 
fcctantes para os hospedeiros vertebrados, possuem os dia¬ 
metros do corpo nos mcnores limites apresentados pelos 
promastigotas e o flagelo muito longo, cerca de duas vezes 
o comprimento do corpo. Possuem mobilidade intensa e sao 
encontrados livres nas porgoes anteriores do trato digestivo 
do inseto. Nunca foram encontradas em divisao. 


Na nticroscopia eletronica, as formas flageladas se dife- 
renciam da forma amastigota essencialmente pelo prolonga- 
mento do flagelo, que se exterioriza para alem da bolsa fla- 
gelar. Estruturas de membrana, nucleo, cinetoplasto e 
organelas citoplasmaticas (aparelho de Golgi, reticulo endo- 
plasmatico, vacuolos etc.) sao semelhantes. 

A multiplicatjao, por divisao binaria simples, e iniciada 
pela duplicapao do cinetoplasto, uni dos quais mantem o 
flagelo remanescente, enquanto o outro promove a reprodu- 
9 S 0 da estrutura flagelar. A seguir, o nucleo se divide e, em 
seqiiencia, o corpo do parasito se fende no sentido antero¬ 
posterior (Figs. 8 .1 e 8.2). 

Leishmania, nas diferentes formas evolutivas, apresen¬ 
ta em sua superficie uma variedade de moleculas muito im- 
portantes para a relaijao dos parasitos com os seus hospe¬ 
deiros, determinando a virulencia, infecciosidade, sobrevi- 
da e patogenese. As formas flageladas expressam, entre ou- 
tras moleculas, um complexo lipofosfoglicano, o LPG. Den- 
tre as proteinas, uma metaloprotease, a gp63, e encontrada 
em ambas as formas. 
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Os hospedeiros vertebrados sao infectados quando 
formas promastigotas metaciclicas sao inoculadas pelas 
femeas dos insetos vetores, durante o repasto sangiiineo. 
Estes insetos possuem o aparelho buca] muito curto (ver 
Capitulo 42) e adaptado para dilacerar o tecido do hospe- 
deiro, formando condigoes para obter o sangue durante 
a alimentagao. A saliva do inseto e inoculada neste am- 
biente e exerce papel importante como anticoagulante, 
vasodilatadora e antiagregagao de plaquetas, favorecen- 
do o fluxo de sangue e a linfa intersticial para o alimen- 
to. Alem destes efeitos, sabe-se que fatores presentes na 
saliva de flebotomineos tern agao quimiotatica para 
monocitos e imunorregulador, com capacidade de intera- 
gir com os macrofagos, aumentando sua proliferagao e 
impedindo a agao efetora destas celulas na destruigao 
dos parasitos. A saliva de Lutzomyia longipalpis con¬ 
tent o mais potente vasodilatador conhecido, o maxi- 
dilan, que alem desta agao parece ser responsavel pela 
maioria dos efeitos imunomodulatorios da saliva deste in¬ 
seto sobre a celula hospedeira, durante a transmissao de 
Leishmania. 

As formas promastigotas metadclicas sao resistentes a 
lise pelo complemento. Um dos mecanismos desta resisten- 
cia e devido, em parte, a modificagoes estruturais no LPG. 
Apos a ativagao do complemento, fragoes como C 3 e C 3b nao 
se ligariam diretamente a membrana do parasito, devido a 
cobertura desta pelo LPG, e assim, o acesso e a insergao do 
complexo C 5b _ 9 ou a formagao de C 5 convertase seriam difi- 
cultados, impedindo a sua lise. Por outro lado, a gp63 tam¬ 
bem preveniria a agao do complemento, atraves da clivagem 
de C 3b em C 3bj . As promastigotas podem ainda interagir com 
outras proteinas do soro para ativar o complemento, facili- 
tando a adesao a membrana do macrofago. 

Durante o processo de endocitose do parasito, por cau- 
sas fisiologicas, a celula hospedeira aumenta intensamente 
a sua atividade respiratoria. Os produtos liberados deste 
processo, com a formagao de oxido nitrico, dos radicais li- 
vres oxidos, hidroxilas, hidroxidos e superoxidos (O', OH, H + 
eH 2 0 2 ), sao conhecidos por serem altamente lesivos para 
membranas celulares. Os parasitos necessitam da utilizagao 
de mecanismos de escape a este ataque. Novamente o LPG 
aparece como uma molecula protetora contra a agao destes 
radicais. Alem disto, a saliva do inseto, presente neste am- 
biente, exerce agao inibidora da estimulagao dos macro¬ 
fagos, reduzindo a capacidade destas celulas de produzir 
oxido nitrico. Entretanto, a intemalizagao e tambem um me¬ 
canismos de defesa. 

A intemalizagao de Leishmania se faz atraves da endo¬ 
citose mediada por receptores na superficie do macrofago. 
As promatigotas metaciclicas utilizam a opsonizagao com 
C 3b e C 3bj para se ligarem a CR1 e CR3 no macrofago. Es¬ 
tes receptores promovem a fagocitose, sem estimular o au- 
mento da atividade respiratoria da celula e a conseqiiente 
geragao de radicais livres. Atraves deles, o parasito pode 
ser prontamente intemalizado pelas celulas de Langerhans 
da derme, embora nao se reproduzam ai. A rapida transfor¬ 
magao em amastigotas e outra forma de evadir ao ataque 
do hospedeiro. 

Apos a intemalizagao, o promastigota metaciclico e en- 
contrado dentro do vacuolo parasitoforo. Ocorre, entao, o 


fenomeno de toque entre o vacuolo que content o parasito 
e os lisossomos, que permite a passagem de enzimas para 
o fagossomo sem, no entanto, ocorrer a fusao. O LPG do 
parasito pode retardar este toque, para sua adaptagao as 
condigoes do novo ambiente. A promastigota transforma- 
se em amastigota, capaz de desenvolver e multiplicar no 
meio acido encontrado no vacuolo digestivo. Nestas con¬ 
digoes, a gp63, protease, atua degradando as enzimas 
lisossomais. 

Mantendo o controle das condigoes ambientais intemas 
do vacuolo, a amastigota inicia o processo de sucessivas 
multiplicagoes. Na ausencia do controle parasitario pela ce¬ 
lula hospedeira, esta se rompe e as amastigotas liberadas 
serao, por mecanismo semelhante, internal izadas por outros 
macrofagos. 

A infecgao para o hospedeiro invertebrado ocorre quan¬ 
do da ingestao, no momento do repasto sangiiineo em in- 
dividuo ou animal infectado, das formas amastigotas que 
acompanham o sangue e/ou a linfa intersticial. O alimento, 
no intestino medio do inseto, e rapidamente envolvido por 
uma membrana quitinosa, secretada pelas celulas epiteliais 
do intestino, a matriz peritrofica. No interior desta matriz, 
apos cerca de 18-24 horas, as amastigotas se transformant 
em flagelados pequenos, ovoides, pouco moveis. Apos 
aproximadamente tres e quatro dias de multiplicagao inten- 
sa, ocorre a transformagao em formas promastigotas delga- 
das e longas. As moleculas de superficie de Leishmania, 
como o LPG e gp63, entre outras, exercem papel importante 
nos eventos que se seguem. O LPG reveste o parasito de 
forma a protege-lo da agao enzimatica digestiva no interior 
da matriz peritrofica. Por outro lado, a gp63, com sua agao 
enzimatica, exerce papel importante na ruptura da matriz e 
conseqiiente liberagao dos parasitos, antes que o bolo ali- 
mentar siga seu percurso intestinal. As formas liberadas, 
tambem por agao do LPG, se ligam, atraves do flagelo, as 
microvilosidades intestinais do inseto, garantindo a sua per- 
manencia e desenvolvimento naquele local. Por volta de tres 
a cinco dias o alimento e digerido e excretado. Neste tempo, 
ja sao encontradas formas flagelas migrantes na porgao 
toracica do intestino medio. Esta migragao e acompanhada 
pela transformagao dos parasitos em (1) promastigotas cur- 
tas e largas livres na luz intestinal, (2) paramastigotas arre- 
dondadas, fixadas pelo flagelo a cuticula atraves de 
hemidesmossomos e (3) promastigotas metaciclicos. Atual- 
mente, admite-se que o esgotamento de nutrientes, a diges- 
tao da hemoglobina e a eliminagao de hemina, seguida da 
acidificagao do meio estomacal sejam, provavelmente, fato¬ 
res importantes na diferenciagao das formas metaciclicas de 
Leishmania. 

A colonizagao de Leishmania , para algumas especies, e 
restrita a porgao media e anterior do intestino. Para outras, 
ocorre no triangulo posterior do intestino, onde os parasi¬ 
tos sao encontrados aderidos a cuticula da parede intesti¬ 
nal, atraves de hemidesmossomos, ou livres no lumen, em 
processo de multiplicagao. Em todas as especies, os para¬ 
sitos migram para as porgoes anteriores do aparelho diges¬ 
tivo do inseto comprometendo a valvula estomadeu, seguida 
da invasao da faringe, cibario e probocide. 

Para que a multiplicagao dos parasitos se faga de forma 
a tomar o inseto capaz de transmitir a infecgao, sao neces- 
sarios: a) apos o repasto sangiiineo, uma alimentagao rica em 
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ague a res, obtida geralmente de seiva de plantas e secregoes 
de afidios (ver Capitulo 42 — Biologia), sem que ocorra in¬ 
feegao bacteriana no trato intestinal do flebotomineo con- 
comitante com a presenga de Leishmania; e b) que o san- 
gue do repasto infectante seja totalmente digerido antes de 
nova alimentagao sangiiinea. 

A susceptibilidade ou resistencia dos flebotomineos a 
infeegao por Leishmania parece ser controlada, entre ou- 
tros, por fatores geneticos, os quais restringem para algu- 
mas especies de insetos a capacidade especifica de trans- 
missao de certas especies do parasito. Os conhecimentos 
das relagoes das diferentes especies do parasito com seus 
hospedeiros tern sido objeto de estudos recentes por vari- 
os autores como revisto por Anna C. Cunningham (2003) 
Peter C. Melby (2002) e David L. Sacks (2001). 

CLASSIFICACAO TAXONOMICA 

A identificagao e a classificagao taxonomica do genero 
Leishmania foram por muito tempo baseadas nos aspectos 
clinicos apresentados pela doenga. Assim, classicamente 
eram reconhecidos tres agentes etiologicos como causado- 
res das leishmanioses humanas: 

• Leishmania donovani (Laveran e Mesnil, 1903, Ross, 
1903): agente da leishmaniose visceral ou calazar; 

• Leishmania tropica (Wright, 1903): agente da leishma¬ 
niose cutanea ou botao-do-oriente; 

• Leishmania braziliensis (Vianna, 1911): agente da 
leishmaniose cutaneomucosa, espundia ou ulcera de 
Bauru. 

Com o tempo foram introduzidos parametros epidemio- 
logicos, biologicos e de distribuigao geografica, associados 
aos aspectos clinicos, na tentativa de aprimorar a identifica¬ 
gao e a classificagao dos parasitos. No entanto, esses pa¬ 
rametros, como sao resultantes da relagao entre o parasito 
e os hospedeiros — envolvendo a resposta imunologica — 
e das interagoes com meio ambiente, geraram ao longo do 
tempo dificuldades na identificagao do parasito, e como con- 
seqiiencia foram criadas novas especies e subespecies de 
Leishmania. 

Ate por volta de 1947, as especies mais conhecidas eram 
parasitos de humanos, embora o envolvimento de caes e 
roedores como reservatorios das leishmanioses visceral e 
cutanea j a fosse conhecido no Mediterraneo e na Russia. 
Naquela epoca, foi descrito no Estado do Parana um para¬ 
sito exclusivo de cobaios, com amastigotas muito grandes, 
Leishmania enriettii (Muniz e Medina, 1948). Sua descober- 
ta e sua peculiaridade em nao infectar outro animal foram um 
marco historico nos estudos de Leishmania , principalmen- 
te pela perspectiva da provavel existencia de outras espe¬ 
cies em mamiferos que nao o homem. 

Ao rever a taxonomia das especies de Leishmania, que 
ocorriam no homem, Pessoa (1961) propos uma classificagao 
binominal com base principalmente nos aspectos epidemio- 
logicos da doenga. O autor considerou: 

• Leishmania donovani (Laveran e Mesnil, 1903, Ross, 
1903) causadora das formas de leishmaniose visceral 
em todo o mundo; 

Especies responsaveis pelas formas cutaneas de 
leishmaniose do Velho Mundo: 


• Leishmania tropica tropica (Wright, 1903), cutanea 
urbana, tipo classico de lesoes secas; 

• Leishmania tropica major (Yakimov & Schokov, 1914), 
cutanea de ocorrencia rural, tipo clinico de lesoes umidas; 

As especies de Leishmania do Novo Mundo foram con- 
sideradas subespecies de Leishmania braziliensis e respon¬ 
saveis pelas diferentes formas clinicas da leishmaniose te- 
gumentar americana. Assim, foram denominadas: 

• Leishmania braziliensis braziliensis (Viana, 1911) cu¬ 
tanea e cutaneomucosa grave, podendo apresentar 
me-tastases, “ulcera-de-Bauru ou espundia”; 

• L. braziliensis guyanensis (Floch, 1954), tegumentar 
benigna, sem a ocorrencia de metastases “ pian hois”; 

• L. braziliensis peruviana (Velez, 1913), cutanea benig¬ 
na “UTA”; 

• L. braziliensis mexicana (Biagi, 1953), lesao benigna 
que ocorre com freqiiencia no pavilhao auricular e que 
raramente determina lesoes metastaticas, “ ulcera de 
los chicleros"\ 

• L. braziliensis pifanoi (Medina e Romero, 1959), res- 
ponsavel pelos quadros dramaticos de leishmaniose 
tegumentar difusa. 

Lainson e Shaw (1970) encontraram na regiao amazoni- 
ca, Brasil, roedores freqiientemente parasitados por uma 
Leishmania que apresentava diferengas morfologicas da- 
quelas encontradas parasitando o homem na mesma regiao. 
Dada a similaridade com a Leishmania mexicana, esta foi 
denominada Leishmania mexicana amazonensis. Em 1971, 
Herrer descreveu, no Panama, a Leishmania hertigi, para¬ 
sito da pele e visceras de porco-espinho (Coendou 
rothschildi). 

Em 1972 e 1973, Lainson e Shaw, com base no desenvol- 
vimento nos insetos vetores, no hamster ( Mesocricetus 
auratus), em meio de cultura (NNN) e na comparagao entre 
a densidade flutuante de DNA cinetoplasmatico e nuclear 
das especies, propuseram o agrupamento dos parasitos 
causadores da leishmaniose tegumentar americana em dois 
grandes grupos, denominados “complexos” mexicana e 
braziliensis (Tabela 7.1). 

As especies do complexo mexicana apresentavam o de- 
senvolvimento e a colonizagao do parasito apenas nos in- 
testinos medio e anterior dos insetos vetores, enquanto 
aquelas do complexo braziliensis mostravam sempre o de- 
senvolvimento parasitario tambem no intestino posterior do 
inseto hospedeiro. 

A inoculagao dos parasitos na pele do focinho do 
hamster mostrou para complexo mexicana , o desenvolvi- 
mento rapido de uma lesao nodulosa, tipo histiocitoma, na 
qual a grande presenga de parasitos contrasta com a ausen- 
cia quase total da resposta celular. A evolugao da lesao e 
progressiva, com ocorrencia de metastases na pele das ex- 
tremidades do corpo do animal, e cujo crescimento continuo 
pode determinar a sua morte. 

Os parasitos do complexo braziliensis, embora possam 
determinar a infeegao do animal em poucas semanas, apre- 
sentam uma evolugao lenta, caracterizada pela resposta ce¬ 
lular marcante e relativamente menor numero de parasitos 
na lesao. As metastases de pele sao raras e pequenas. 

Em meio de cultura NNN (Nicolle, 1909), o crescimento 
dos parasitos e diferente para cada um dos complexos, su- 
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Crittrios propostos por Lainson e Shaw (1972,1973) para a Classifica§ao das Esp6cies da Leishmania do Novo Mundo 


Caracteristicas para a identificagao 

Parasitos do Complexo 

Leishmania mexicana 

Parasitos do Complexo 

Leishmania braziliensis 

Vetores e desenvolvimento nos 
flebotomineos 

Insetos do grupo Nissomyia\ sem 
desenvolvimento no intestino posterior 

Insetos dos grupos Psychodopygus e Nissomyia: com 
desenvolvimento no intestino posterior 

Comportamento no hamster 
(Mesocricetus auratus) 

Desenvolvimento rapido de lesao nodular, tipo 
histiocitoma, com muitas amastigotas. 
Disseminagao por metastases 

Crescimento lento de pequeno nodulo ou ulcera com 
poucas amastigotas. Sem disseminagao por metastases 

Comportamento em meio de 
cultura (NNN) 

Crescimento exuberante 

Crescimento pobre ou moderado 

Bioquimica;(estudo comparative 
do DNA) 

Distinguiveis dos parasitos do complexo 
braziliensis pela densidade de flutuagao do DNA 

Distinguiveis dos parasitos do complexo mexicana pela 
densidade de flutuagao do DNA 


gerindo que as exigencias nutricionais sao distintas entre 
eles. Os parasitos do complexo mexicana, aparentemente 
menos exigentes, crescem de forma rapida, exuberante e sao 
facilmente mantidos neste meio, enquanto aqueles do com¬ 
plexo braziliensis, alem do crescimento lento ou moderado, 
dificilmente se mantem no cultivo. 

As tecnicas bioqulmicas de medida da densidade de flu¬ 
tuagao do DNA nuclear e mitocondrial permitem tambem a 
separagao dos parasitos nos dois grupos. 

L. hertigi foi colocada entre as especies do complexo 
braziliensis com base na descrigao original das formas 
amastigotas e na dificuldade do parasito em se desenvolver 
na pele do hamster. 

Em 1974, Lumsden incluiu na sua classificagao do gene- 
ro Leishmania a proposta dos complexos, apresentada por 
Lainson e Shaw para as especies do Novo Mundo, e agru- 
pou os parasitos do Velho Mundo nos complexos Leishma¬ 


nia tropica (as especies causadoras de leishmaniose tegu- 
mentar) e Leishmania donovani (todas as especies causa¬ 
doras da leishmaniose visceral humana). 

A partir dessa decada, os estudos sobre leishmanioses, 
principalmente nas Americas, conduziram ao isolamento de 
grande numero de amostras do protozoario a partir de ani- 
mais silvestres, domesticos e do homem. A utilizagao dos 
parametros estabelecidos ate entao nem sempre permitia a 
completa identificagao dos isolados. A identificagao, destes 
parasitos com as especies de Leishmania, passou a exigir 
aplicagao de maior numero de criterios para que nao fossem 
cometidos erros taxonomicos. Assim, as bases para a clas¬ 
sificagao voltaram-se para os caracteres intrinsecos do pa¬ 
rasito, os quais sao mais persistentes na medida em que nao 
podem sofrer interference do hospedeiro ou do meio am- 
biente. Os caracteres mais importantes utilizados para iden¬ 
tificagao, resumidos na Tabela 7.2, sao, na verdade, o 
somatorio de tecnicas bioquimicas, imunologicas e de bio- 


Tabela 7.2 

Caracteres e Tecnicas Utilizadas na Identificagao e Classificagao do SubgGnero e/ou Especies dos Parasitos 
do G&nero Leishmania (adaptado de Lainson e Shaw, 1987) 

1) Biologicos 

• Morfologia das formas evolutivas atraves das microscopias optica e eletronica; 

• Desenvolvimento nos hospedeiros invertebrados, modelos experimentais vertebrados e em meios de cultura. 

2) Imunologicos 

• Reconhecimento por anticorpos monoclonais e policlonais atraves da imunofluorescencia indireta; 

• Teste de Noguchi-Adler; 

• Serotipagem de fator de excregao; 

• Teste de imunidade cruzada em vertebrados. 

3) Bioquimicos 

• Estudo do RNA (ribossomico) atraves da analise de sequencia; 

• Estudo do DNA atraves da analise da sequencia, da densidade de flutuagao, dos fragmentos da clivagem por endonuclease de restrigao e da 
hibridizagao in situ; 

• Caracterizagao das isoenzimas; 

• Reagao em Cadeia da Polimerase — PCR; 

• Estudo da composigao da membrana atraves de lecitinas e analise de acidos graxos; 

• Radiorrespirometria. 

4) Distribuigao geografica 

5) Aspectos clinicos da infecgao humana 
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ftieia 7.3 

•picies do G6nero Leishmania, Parasites de Humanos 
e Animals de Acordo com a Classificagao Proposta 
por Lainson e Shaw, 1987 


Subgenero Leishmania Subgenero Viannia 

L. (Leishmania) donovani 
L. (L.) infantum 
L. (L.) chagasi * 

L. (L) archibaldi 
L. (L.) tropica 
L. (L.) aethiopica 
L. (L.) major 
L. (L.) gerbilir 
L. (L.) mexicana' 

L (L.) amazonensis' 

L. (L.) venezuelensis 
L. (L.) enriettii ** 

L. (L.) aristidesi 
L. (L.) pifanoi 
L. (L.) gamhami 
L. (L.) hertigi ** 

L. (L) deanei" 

‘Especies encontradas parasitando humanos no Brasil. 

” Especies exclusivamente de animais. 

logia molecular, associados aos criterios classicos de morfo- 
logia, desenvolvimento biologico nos hospedeiros e em meio 
de cultura e distribuigao geograflca ja amplamente utilizados. 

No esforgo de definir com maior clareza as especies do 
genero, Lainson e Shaw (1987) propuseram, apos extensa 


revisao, uma nova classificagao (Tabela 7.3) que sera ado- 
tada nos capitulos subseqiientes deste livro. 

Considerando que a definigao e a posigao sistematica do 
genero Leishmania sao bem estabelecidas, as principals 
modificagfies propostas foram a reuniao dos parasitos de 
repteis em um genero separado e a organizagao das especi¬ 
es que parasitam o homem em dois subgeneros: 

• subgenero Leishmania (Saf’Janova, 1982): parasitos 
do homem e de outros mamiferos, com o desenvolvi¬ 
mento nos insetos vetores limitados ao intestino nas re- 
gioes media e anterior. Especie media e tipo: Leishmania 
(Leishmania) donovani (Laveran e Mesnil, 1903; 
Ross, 1903). Parasitos encontrados no Velho e Novo 
Mundo; 

• subgenero Viannia (Lainson e Shaw, 1987): parasitos 
do homem e de outros mamiferos, apresentando nos 
insetos vetores as formas paramastigotas e promas- 
tigota. As paramastigotas encontram-se aderidas as 
paredes do intestino (piloro e/ou ileo) pelo flagelo, atra- 
ves de hemidesmossomos, e as promastigotas, formas 
livres, que migram do intestino posterior para as re- 
gioes media e anterior. Especie-tipo: Leishmania 
(Viannia) hraziliensis (Viana, 1911). Parasitos encon¬ 
trados na America tropical e subtropical. 

E importante ressaltar que a Tabela 7.3 e uma sintese, na 
qual se destacam as especies de maior importancia relacio- 
nadas com o homem, animais domesticos ou em estudos ci- 
entxficos. 

Nos capitulos que se seguem serao abordados os aspec- 
tos da interagao dos parasitos responsaveis pelas formas 
cutanea, cutaneomucosa e visceral que acometem o homem. 


L. (V.) braziliensis * 
L (V.) guyanensis * 
L. (V.) panamensis 
L. (V.) peruviana 
L. (V.) lainsoni' 

L (V.) naiffi' 

L. (V.) shawi * 

L (V.) colombiensis 
L. (V) lindenberg * 
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Leishmaniose 
Tegumentar Americana 


Odair Genaro (in memoriam) 
Alexandre Barbosa Reis 


INTRODUCAO 

DEFiNigAo 

A leishmaniose tegumentar americana (LTA) e uma 
doenga de carater zoonotico que acomete o homem e diver- 
sas especies de animais silvestres e domesticos, podendo 
se manifestar atraves de diferentes formas clinicas. E con- 
siderada uma enfermidade polimorftca e espectral da pele e 
das mucosas. As principais manifestagoes observadas nos 
pacientes com LTA podem ser classificadas de acordo com 
seus aspectos clinicos, patologicos e imunologicos. A for¬ 
ma cutanea localizada e caracterizada por lesoes ulcerosas, 
indolores, unicas ou multiplas; a forma cutaneomucosa e 
caracterizada por lesoes mucosas agressivas que afetam as 
regioes nasofaringeas; a forma disseminada apresenta mul¬ 
tiplas ulceras cutaneas por disseminagao hematogenica ou 
linfatica e, fmalmente, a forma difusa com lesoes nodulares 
nao-ulceradas. 

Historico 

Nao ha duvidas de que a leishmaniose tegumentar seja 
uma antiga doenga do homem. Descrigoes da leishmaniose 
cutanea podem ser encontradas no primeiro seculo d.C., na 
Asia Central. As lesoes encontradas nos doentes eram re- 
feridas de acordo com a regiao em que ocorriam, como feri- 
da de Balkh, nome de uma cidade no norte do Afeganistao, 
botao de Aleppo, na Siria, e botao-de-bagda, no Iraque. Esta 
doenga era conhecida pelos viajantes por botao-do-oriente. 

No Novo Mundo a doenga e conhecida desde ha muito 
tempo, uma vez que representagoes de lesoes de pele e de- 
formidades faciais tern sido encontradas no periodo pre-inca 
no Peru e Equador, com datagoes referentes ao primeiro se¬ 
culo d.C. Estas representagoes foram documentadas em po- 
tes mochica e huaco, com faces humanas mutiladas no na- 
riz e nos labios, muito semelhantes as provocadas pela 
leishmaniose cutaneomucosa. 

As primeiras descrigoes clinicas datam do seculo XVI e 
foram feitas por Oviedo, em 1535, e por Pizarro, em 1571, que 
referiam uma doenga que destruia o nariz e as cavidades 


bucais de indios na encosta da Cordilheira dos Andes, nos 
vales quentes e umidos onde cultivavam a coca. Em 1764, 
Bueno publicou observagSes mostrando que no Peru a 
leishmaniose cutanea ou UTA era transmitida pela picada de 
flebotomineos. 

A primeira observagao dos parasitos pertencentes ao 
genero Leishmania foi feita por Cunnigham, em 1885, em 
casos de leishmaniose visceral na India. Em seguida, vari- 
os pesquisadores passaram a encontrar e descrever o para- 
sito ate que, em 1903, Ross criou o genero Leishmania. No 
mesmo ano, Wright descobre o agente etiologico do botao- 
do-oriente, incluindo-o no mesmo genero com o nome de 
Leishmania tropica. 

No Brasil, a leishmaniose era conhecida por Cerqueira 
desde 1855, atraves do encontro de lesbes de pele similares 
ao botao-do-oriente. Em 1908, durante a construgao da Es¬ 
trada de Ferro Noroeste do Brasil, em Sao Paulo, ocorreram 
numerosos casos, principalmente na cidade de Bauru, fican- 
do conhecida por ulcera-de-Bauru, os quais foram nomina- 
dos por Gaspar Vianna, em 1911, como Leishmania 
braziliensis. Este genial cientista brasileiro introduziu o tar- 
taro emetico como tratamento inedito das leishmanioses, em 
1912. Durante muito tempo esta foi a unica droga utilizada 
como agente terapeutico das leishmanioses tegumentares. 

Finalmente, foram relatadas por Cerqueira (1920) e 
Beaurepaire-Aragao evidencias da transmissao envolvendo 
flebotomineos. Ao mesmo tempo, o papel destes vetores foi 
evidenciado no Velho Mundo. 

IMPORTANCIA 

Segundo estimativas da OMS em 1990, a prevalencia das 
diferentes formas de leishmaniose (tegumentar e visceral) 
ultrapassou a 12 milhoes de casos. Em todo o mundo um 
total de 350 milhoes de pessoas encontram-se em areas de 
risco. Com relagao a incidencia da leishmaniose tegumentar 
no Velho Mundo, estima-se 1,5 milhao de casos novos a 
cada ano. Dos dois milhdes de casos novos de leishmanio¬ 
ses que sao estimados anualmente, apenas 600 mil sao ofi- 
cialmente declarados. Estes dados nos mostra a ocorrencia 
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de urna elevada taxa de subnotificagoes decorrentes do des- 
caso das autoridades publicas em todo o mundo com rela- 
9 §o a essa enfermidade. A notifica 9 ao obrigatoria ocorre 
apenas em 32 dos 88 paises onde as leishmanioses sao pre- 
valentes. 

Recentemente, durante a guerra entre o Ira e Iraque, cer- 
ca de 1 milhao de pessoas se infectaram com leishmaniose 
tegumentar, uma vez que a area de conflito envolvida estava 
localizada em regiao de alta transmissao da doen^a. No Bra¬ 
sil, mais precisamente em bairros situados na periferia da ci- 
dade de Manaus, ocorreram em 1985 cerca de tres mil casos 
de leishmaniose tegumentar. Estes exemplos de alta inciden- 
cia da doen^a, com grande numero de individuos com lesoes 
incapacitantes, desfigurantes e algumas vezes fatais, como 
nas leishmanioses viscerais, levaram a OMS a incluir esta 
doen 9 a entre as seis mais importantes do mundo. 

Dos 88 paises onde a doen^a ocorre, 76 sao paises sub- 
desenvolvidos ou em desenvolvimento. As mudan^as so¬ 
cioeconomicas comportamentais decorrentes do processo 
de globaliza?ao dificultam nao so o controle como aumen- 
tam o numero de vitimas mantenedoras do ciclo vicioso da 
pobreza e da miseria. Um exemplo tipico e o processo de ur- 
banizapao das leishmanioses intimamente associada a essas 
modifica^oes (exodo rural, desemprego, favelas, guerras 
etc.). 

ASPECTOS BIOLOGICOS 

Agente Etiologico 

A leishmaniose tegumentar americana e uma doenga 
causada por parasitos do genero Leishmania Ross, 1903. Es- 
te e um protozoario digenetico que tern seu ciclo biologico 
realizado em dois hospedeiros, um vertebrado e um inver- 
tebrado (heteroxeno). 

Os hospedeiros vertebrados incluem grande variedade 
de mamiferos: roedores, edentados (tatu, tamandua, pregui- 
9 a). marsupiais (gamba), canideos e primatas, incluindo o 
homem. 

Os hospedeiros invertebrados sao pequenos insetos da 
ordem Diptera, familia Psychodidade, subfamilia Phleboto- 
minae, genero Lutzomya. Nestes insetos ocorre parte do ci¬ 
clo biologico do parasito. 


Atualmente sao conhecidas varias especies de Leishma¬ 
nia que causam a leishmaniose tegumentar e um sem-nume- 
ro de amostras deste parasito ainda nao estao caracteriza- 
das. Neste capitulo nos deteremos as especies que provo- 
cam doen 9 a no homem, particularmente as que ocorrem no 
Brasil: 

1. Leishmania (Viannia) braziliensis; 

' 2. Leishmania (Viannia) guyanensis; 

3. Leishmania (Viannia) lainsoni; 

4. Leishmania (Viannia) shawi; 

5. Leishmania (Viannia) naiffi; 

^ 6 . Leishmania (Viannia) amazonensis; 

Morfologia 

Formas amastigotas. Apresentam-se tipicamente, 
ovoides ou esfericas. Distingue-se a membrana citoplasma- 
tica, o citoplasma que se cora de azul-palido pelos deriva- 
dos de Romanovsky (Giemsa ou Leishman ) onde podemos 
encontrar vacuolos, um unico nucleo que apresenta-se es- 
ferico ou ovoide disposto em geral em um dos lados da ce- 
lula e que se cora de vermelho-purpura, e o cinetoplasto em 
forma de um bastao pequeno, situado na maioria das vezes 
proximo do nucleo, tambem corado de vermelho-purpura; 
nao ha flagelo livre, mas apenas um rudimento que esta pre¬ 
sente na bolsa flagelar. uma pequena invagina 9 ao da super- 
ficie do parasito. O tamanho varia de acordo com a especie, 
medindo entre 1,5-3,0 x 3,0-6,5p.m (Fig. 8.1 A). 

Formas promastigotas. Sao formas alongadas em cuja 
regiao anterior emerge um flagelo livre. No citoplasma obser- 
vam-se granula 9 oes azurofilas e pequenos vacuolos. O nu¬ 
cleo assemelha-se ao existente na forma amastigota; situa- 
se na regiao anterior, variando bastante na sua posi 9 ao. O 
tamanho das formas promastigotas e variavel, mesmo den- 
tro de uma mesma especie, seja no tubo digestivo do inse- 
to vetor ou em cultura, medindo entre 16,0-40,0pm de com- 
primento x 1,5-3,0 de largura, incluindo o flagelo que 
ffequentemente e maior que o corpo (Fig. 8 .1B). 

Formas paramastigotas. Apresentam-se ovais ou ar- 
redondadas com o cinetoplasto margeando o nucleo ou 
posterior a este e um pequeno flagelo livre. Seu tamanho 
varia entre 5,0-10,0 x 4.0-6.0pm. Sao encontradas aderidas ao 



Fig. 8.1 — Formas encontradas no ciclo biologico de Leishmania: A) a mastigota no interior de um macrdfago; B) promastigotas; C) paramastigotas aderi¬ 
das ao epitelio atraves de hemidesmossomas. 
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epitelio do trato digestivo do vetor pelo flagelo atraves dc 
hemidesmossomas (Fig. 8.1C). 

Reproducao 

0 processo de reprodu<;ao das leishmanias e feito por 
divisao binaria. Nas formas promastigotas existentes no tra¬ 
to digestivo do vetor, o primeiro sinal de divisao e a produ- 
V'ao de um segundo flagelo que sempre pemianece menor 
do que o original. Isto e acompanhado de uma mudan^a no 
cinetoplasto, devido provavelmente a replicagao do DNA. 
0 nucleo entao se divide em dois, que nomialmente fleam 
lado a lado. Neste momento o cinetoplasto esta denso e com¬ 
pact. Apos o nucleo ter se dividido, o cinetoplasto fende- 
se em dois e o corpo do parasito se separa longitudinalmen- 
te pela regiao anterior para produzir duas pequenas promas¬ 
tigotas. Em culturas e comum, entretanto, o encontro de for¬ 
mas cujo cinetoplasto se divide antes do nucleo. A reprodu¬ 
ce) das formas amastigotas ocorre no interior dos fagos- 
somas de macrofagos, tambent por divisao binaria, de modo 
similar ao que ocorre nas formas promastigotas (Fig. 8.2). 

HOSPEDEIROS 

HoSPEDEIRC )S INVERTEBRADC )S 

Os hospedeiros invertebrados sao pcquenos insetos da 
ordem Diptera, familia Psychodidae, subfamilia Phlebotomi- 
nae, genero Lutzomyia. Nesses insetos ocorre parte do ci- 
clo biologico do parasito. 

Em todo o mundo existent cerca de 500 especies de fle- 
botomineos conhecidas. Destas, apenas 30 forant contpro- 


vadas como vetor doen<;a. No Brasil, as principals especies 
envolvidas sao Lutzomyia whitmani, Lu wellcomei, Lu pes- 
soai, Lu intermedia, Lu umhratilis e Lu flaviscutellata, en- 
tre outras. Alguntas dcssas especies de flebotomineos pos- 
suem estreita rclayao com alguntas especies de Leishmania, 
bem como seus reservatorios, sendo portanto vetores es- 
pccificos dc alguntas das formas clinicas das leishmanioses 
confonne a regiao do pais. (Ver Capitulo 58 — Exame de 
Vetores.) 

I lOSPEDELROS VERTEBRADOS 

Os hospedeiros vertebrados incluem grande variedade 
de mamiferos: roedores, edentados (tatu, tantandua, pregui- 
<;a), marsupiais (gamba), canideos e priniatas, incluindo o 
ltomem. 

A dispersao da doen<;a nas ntais variadas regioes do Bra¬ 
sil tent como fator a grande variedade de hospedeiros ver¬ 
tebrados que epidemiologicamente comportam-se como re¬ 
servatorios. 

CICLO BIOLOGICO 

As formas amastigotas de Leishmania sao cncontradas 
parasitando celulas do sistema mononuclear fagocitario 
(SMF) do hospedeiro vertebrado, principalmente macrofagos 
residentes na pele. Sobrevivent e se multiplicam nesta celula, 
que e especializada na destrui<;ao de agentes estranhos. 

As formas promastigotas e paramastigotas sao encon- 
tradas no tubo digestivo dos flebotomineos livres ou ade- 
ridas ao epitelio intestinal, respectivamente. 
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Estudos recentes tern mostrado particularidades no ciclo 
de vida das varias especies de Leishmania existentes no 
Novo Mundo, durante seu desenvolvimento no inseto 
vetor Lutzomyia. 

Ciclo no Vetor 

A infecgao do inseto ocorre quando a femea pica o ver- 
tebrado para exercer o repasto sangiiineo e juntamente com 
o sangue ingere macrofagos parasitados por formas amas- 
tigotas. Durante o trajeto pelo trato digestivo anterior, ou ao 
chegarem no estomago, os macrofagos se rompem liberan- 
do as amastigotas. Essas sofrem uma divisao binaria e se 
transformam rapidamente em promastigotas, que tambem 
por processos sucessivos de divisao multiplicam-se ainda 
no sangue ingerido, que e envolto por uma membrana 
peritrofica secretada pelas celulas do estomago do inseto. 
Apos a digestao do sangue entre o terceiro e o quarto dias, 
a membrana peritrofica se rompe e as formas promastigotas 
ficam livres. 

Nesta etapa do ciclo, as promastigotas permanecem 
reproduzindo por divisao binaria, podendo seguir dois cami- 
nhos, dependendo da especie do parasito. No primeiro, as 
formas promastigotas das especies pertencentes ao 
subgenero Viannia dirigem-se para o intestino onde se co- 
lonizam nas regioes do piloro e ileo (segao peripilaria). Nes- 
tes locais ocorre a transformagao das promastigotas em 
paramastigotas que permanecem aderidas pelo flagelo ao 
epitelio intestinal atraves de hemidesmossomas, onde ain¬ 
da se dividem. Novamente ocorre transformagao em promas¬ 
tigotas que migram atraves do estomago em diregao a farin- 
ge do inseto. 

Alem das alteragoes morfologicas das promastigotas 
durante o processo de migragao no trato digestivo do vetor, 
ha uma mudanga da cxpressao estagio — especificas de va¬ 
rias moleculas dessas formas durante o seu desenvolvimen¬ 
to. Este processo e denominado metaciclogenese, onde as 
promastigotas que migram para a parte anterior do tubo 
digestivo do vetor atingem um estagio infectivo, ou seja, se 
transformam em formas metaciclicas infectantes. A principal 
transformagao bioquimica observadas ocorre com a variagao 
do tamanho das porgoes glicidicas da molecula de lipofos- 
glicano (LPG) ancoradas na superficie das membranas das 
promastigotas. 

No segundo, as formas promastigotas das especies per¬ 
tencentes ao subgenero Leishmania multiplicam-se livre- 
mente ou aderentes as paredes do estomago (segao 
suprapilaria). Em seguida, ocorre migragao dos flagelados 
para a regiao anterior do estomago onde transformam-se em 
paramastigotas, colonizando no esofago e na faringe. Nes¬ 
te local, diferenciam-se novamente em pequenas promas¬ 
tigotas metacidicas, semelhantes ao desenvolvimento ante¬ 
rior. O tempo necessario para que o ciclo se complete varia 
entre tres e cinco dias para diferentes especies. 

Ciclo no Vertebrado 

Durante o processo de alimentagao do flebotomineo e 
que ocorre a transmissao do parasito. Na tentativa da inges- 
tao do sangue, as formas promastigotas sao introduzidas no 
local da picada. Dentro de quatro a oito horas, estes 
flagelados sao interiorizados pelos macrofagos teciduais. 


A saliva do flebotomineo possui neuropeptideos vaso- 
dilatadores que atuam facilitando a alimentagao do inseto e 
ao mesmo tempo imunossuprimindo a resposta do hos- 
pedeiro vertebrado; desta forma, exerce importante papel no 
sucesso da infectividade das promastigotas metaciclicas. 

O macrofago estende pseudopodos que envolvem o pa¬ 
rasito, introduzindo-o para o seu interior, envolto pelo va¬ 
cuolo fagocitario. 

Rapidamente as formas promastigotas se transformam 
em amastigotas que sao encontradas 24 horas apos a fago- 
citose. Dentro do vacuolo fagocitario dos macrofagos, as 
amastigotas estao adaptadas ao novo meio fisiologico e 
resistem a agao destruidora dos lisossomas, multiplicando- 
se por divisao binaria ate ocupar todo o citoplasma. O nu- 
cleo do macrofago chega a deslocar-se do centra, para dar 
lugar ao vacuolo com as amastigotas. Esgotando-se sua 
resistencia, a membrana do macrofago se rompe liberando 
as amastigotas no tecido, sendo novamente fagocitadas, 
iniciando no local uma reagao inflamatoria. A Fig. 8.3 mos- 
tra o ciclo biologico das leishmanias pertencentes ao com- 
plexo mexicana e braziliensis. 

O curso da infecgao nos animais, incluindo o homem, e 
altamente variavel, sendo dependente da especie de Leish¬ 
mania que o parasita, de caracteristicas geneticas e da res¬ 
posta imune do hospedeiro, o que origina diferentes qua¬ 
dras clinicos. 

MECANISMO DE TRANSMISSAO 

A transmissao ocorre pela picada de insetos hematofa- 
gos pertencentes ao genera Lutzomyia (ver Capitulo 42) co- 
nhecidos no Brasil por birigui, mosquito-palha e tatuquira, 
entre outros. Ao exercer o hematofagismo, a femea do flebo- 
tomineo corta com suas mandibulas o tecido subcutaneo logo 
abaixo da epiderme, formando sob esta um afluxo de sangue, 
onde sao inoculadas as formas promastigotas metacidicas pro- 
venientes das regioes anteriores do trago digestivo: probos- 
cida, cibario, faringe e esofago (ver Fig. 42.4). 

INTERACAO PARASITO-CELULA 
HOSPEDEIRA 

Devido ao seu curto aparelho bucal, os flebotomineos 
sao incapazes de canular pequenos vasos da derme, provo- 
cando entao lesoes neste microambiente no qual as formas 
promastigotas metaciclicas encontrarao diversas subs- 
tancias, como proteinas do soro, saliva e fluidos digestivos 
do inseto. Com relagao aos elementos sorologicos do hos¬ 
pedeiro, destacam-se as proteinas do complemento, os 
anticorpos (IgG) e a fibronectina. A saliva contribui efetiva- 
mente na infecciosidade das formas promastigotas, por meio 
de substancia vasodilatadora (Maxidilan). Essa substancia 
imunossupressora parece inibir a apresentagao de antigenos 
de Leishmania pelos macrofagos. Alem disso, o maxidilam 
exerce um papel de imunomodulador da resposta imune, ini- 
bindo a secregao de citocinas tipo I (IL12 e INFy). Desta 
forma, citocinas tipo II (IL4 e IL10) agem suprimindo a res¬ 
posta imune celular favorecendo o sucesso da infecgao. 
Atualmente, as proteinas da saliva de flebotomineos vem 
sendo alvo de estudos e poderao entrar na constituigao 
antigenica de futuras vacinas contra leishmaniose. 
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PICADA 

Hospedeiros vertebrados - Mamiferos 

PICADA 

Hospedeiros invertebrados - Felbotomineos 





Fig. 8.3 — C/'c/o bioldgico do genera Leishmania. (Nelder F. Gontijo, Depto. Parasitologia - ICB - UFMG.) 
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Os anticorpos da classe IgG e as fibronectinas participam 
do processo de adesao das promastigotas infectantes ao ma- 
crofago por meio de receptores para po^ao Fc das IgG. 

As diversas especies de Leishmania sao capazes de ati- 
var o complemento tanto pela via classica como pela via al- 
temativa. Os fatores do complemento, principalmente o C3 
e seus produtos de clivagem (C3b, C3bi e C3dg), favorecem 
a fagocitose, uma vez que macrofagos possuem receptores 
especificos para os mesmos (CR1, CR2, CR3 e CR4). O com- 
plexo litico final do complemento (C5-9) e capaz de aderir a 
superficie dos promastigotas e provocar a lise dessas for¬ 
mas. Entretanto, os LPs (lipofosfossacarideos) dos parasi¬ 
tes interferem na inse^ao do complexo C5-9, provavelmen- 
te por impedimento esterico produzido pelo espessamento 
da LPG (lipofosfoglicano). 

Alem do LPG, a glicoproteina gp63 e alguns carboidra- 
tos (fucose e manose) estao envolvidos com a liga 9 ao do 
parasite com a celula hospedeira. A penetra 9 ao na celula 
por meio de receptores para estes ligantes resulta em uma 
forma de escape da Leishmania, uma vez que dessa forma 
o mecanismo microbicida de explosao respiratoria dos ma¬ 
crofagos nao sera ativado. No interior do fagossoma as 
promastigotas transformam-se em amastigotas que sobrevi- 
vem e se multiplicam dando inicio a infec 9 ao. Neste papel de 
sobrevivencia, destaca-se a LPG, devido a sua a 9 ao inibido- 
ra de enzimas hidroliticas e da proteina cinase C, enzima res- 
ponsavel pelo inicio da explosao respiratoria. 

ASPECTOS IMUNOLOGICOS 

Apesar dos inumeros estudos imunologicos realizados 
nos ultimos anos, os mecanismos envolvidos na resposta 
imune de portadores de leishmaniose tegumentar americana 
(LTA) nao estao claramente elucidados. 


Uma resposta celular e humoral contra o parasite e de- 
senvolvida pelo sistema imune do homem. A maioria dos 
estudos de mecanismos de resposta imune foi realizada em 
modelos murinos, sendo caracterizados dois padroes de res¬ 
posta Thl e Th2, os quais sao similares em humanos. 

Na modula 9 ao da resposta imune, o macrofago apresen- 
ta os antigenos aos linfocitos T CD4+, que podem ser sub- 
divididos em pelo menos duas subpopula 9 oes: Thl e Th2. 

A resistencia do hospedeiro esta associada a ativa 9 ao 
seletiva e diferencia 9 ao de celulas efetoras T helper CD4+ 
(Thl), as quais secretam um padrao de citocinas especificas, 
IL-2, INF-y, IL-12 e TNF-cc, conhecidos como citocinas pre- 
inflamatorias. Por outro lado, a suscetibilidade a infec 9 ao es¬ 
ta relacionada com a resposta de celulas CD4+ (Th2), que 
secretam citocinas especificas do tipo IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, 
TGF-p, dentre outras (Fig. 8.4). 

Os mecanismos que levam a infec 9 ao preferencial e/ou 
expressao das diferentes classes de celulas CD4+ ainda nao 
estao completamente esclarecidos. Evidencias sugerem que 
varios fatores podem afetar o processo durante a infec 9 ao 
por Leishmania : 

• presen 9 a de determinadas citocinas no meio durante 
os eventos iniciais da diferencia 9 ao celular; 

• a influencia de outros sinais co-estimuladores; 

• os mecanismos sinalizadores diferenciais usados pe- 
las subclasses de celulas TH e sua utiliza 9 ao com os 
seus receptores. 

Embora a maioria desses estudos tenha sido realizada 
em modelos murinos, a presen 9 a de resposta TH polarizada 
vem sendo relatada em varias infec 9 oes humanas. Essa va- 
ria 9 ao no padrao de resposta tern sido constatada nas dife¬ 
rentes formas clinicas, resultando na existencia de formas 
polares da doen 9 a tal como na hanseniase. 


Th 1 



Fig. 8.4 - 0 esquema acima nos mostra os possiveis padroes de resposta Th1XTh2, que podem ser observados em diferentes acometimentos da infec- 
gao por Leishmania sp.: A) Celulas do sistema monocitico-fagocitario (macrofagos) fazem a apresentagao do antigeno de Leishmania sp. aos linfdcitos. B) 
Apos a apresentagao, linfdcitos T “helper" podem desempenhar dois tipos distintos de resposta. C) A resposta Thl e caracterizada por um perfil de citoci¬ 
nas tipicos com aumento do INF-y, enquanto na resposta Th2 e observado um aumento da IL-10 e IL-4. D) 0 padrao de resposta Th2 parece induzir ativi- 
dade policional de celulas B nas leishmanioses difusa e visceral. 
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Na forma cutanea localizada observa-se uma corregao 
com a resposta do tipo Th ], histologicamente caracterizada 
como um processo granulomatoso tipo tuberculoide, com 
proliferagao linfocitaria e plasmocitaria marcada por ausen- 
cia ou escassez de parasitos. 

A imunidade celular e facilmente detectada, mas, ao con- 
trario do que ocorre nas formas auto-resolutivas, a doenga 
progride, podendo evoluir para a forma cutaneomucosa, a 
qual apresenta expressao simultanea de citocinas Thl e Th2, 
ou seja, um padrao ThO. 

A leishmaniose cutaneo-difusa esta correlacionada com 
a resposta do tipo Th2, na qual existe uma infiltragao 
dermica de macrofagos, habitualmente vacuolizados, reple- 
tos de amastigotas e com escassez de linfocitos, caracte- 
rizando um padrao de suscetibilidade em humanos. 

A resposta imune celular de individuos portadores de 
LTA frente a antigenos de Leishmania pode ser demons- 
trada por testes in vivo, como o teste de intradermorreagao 
de Montenegro, e pelo teste de proliferagao linfocitaria in 
vitro. A resposta imune celular e variavel conforme o qua- 
dro clinico, estando presente nos pacientes acometidos 
pela forma cutanea, exacerbada nos casos de lesoes muco¬ 
sas e usualmente suprimida nos casos de leishmaniose di- 
fiisa. E comum observar resposta imune celular contra anti¬ 
genos de Leishmania, naqueles individuos portadores de 
LTA mesmo apos anos de tratamento, bem como em in¬ 
dividuos com leishmaniose cutanea que evoluiram para cura 
espontanea. Sao desconhecidos relatos de reinfecgoes por 
especies homologas, entretanto, ja foi demonstrada a rein- 
fecgao por especies heterologas. 

A resposta imune humoral esta normalmente presente em 
todas as manifestagoes clinicas de LTA. Os niveis de anti- 
corpos observados nos casos de leishmaniose difusa sao 
elevados. Nos casos de leishmaniose cutaneo e cutaneo¬ 
mucosa, os niveis de anticorpos sao baixos ou discretamente 
aumentados quando ocorre acometimento de mucosa. Apos 
cura clinica, os titulos de anticorpos decrescem, deixando de 
ser detectados alguns meses apos a cura em alguns casos. 

Estudos recentes demonstram uma variagao no padrao 
de resposta humoral de anticorpos da subclasse IgG, con- 
forme as diferentes formas clinicas da leishmaniose tegu- 
mentar. 

Observa-se um aumento dos niveis de anticorpos IgGl 
e IgG3 nas formas clinicas cutanea e cutaneomucosa, en- 
quanto na forma cutaneo difusa observa-se um aumento 
nos niveis de igG4 e IgGl. 

REGULACAO GENETICA 

Pouco se sabe sobre a variagao genetica das populagoes 
humanas com relagao a leishmaniose tegumentar. Na leish¬ 
maniose cutaneomucosa, causada pela L. braziliensis, em 
populagoes co-existentes de indios americanos e negros, 
que tiveram retida a sua integridade genetica em uma area 
remota da Bolivia, foram observadas diferengas por Walton 
e Valverde, em 1979. Na populagao negra havia o desenvol- 
vimento de lesoes cutaneomucosas rapidamente, resultan- 
do em severa injuria facial e forte reagao do tipo hipersen- 
sibilidade retardada frente a antigenos de Leishmania (tes¬ 
te de Montenegro). Em contraste, a populagao india adqui- 
ria lesoes com lento desenvolvimento, nao-destrutivas e pe- 


quena resposta do tipo hipersensibilidade retardada ao teste 
de Montenegro. 

PATOGENIA 

No inicio da infecgao, as formas promastigotas sao ino- 
culadas na derme durante o repasto sangiiineo do fleboto- 
mineo. As celulas destruidas pela proboscida do inseto e a 
saliva inoculada atraem para a area celulas fagocitarias mo- 
nonucleares, os macrofagos e outras celulas da serie bran- 
ca. Papel importante e desempenhado pelo macrofago, ce- 
lula especializada em identificar e destruir corpos estranhos, 
incluindo parasitos. Certos macrofagos sao capazes de des¬ 
truir os parasitos diretamente, enquantos outros necessitam 
ser estimulados. Somente macrofagos fixos (histiocitos) 
nao- estimulados sao habeis para o estabelecimento da in¬ 
fecgao. Ao serem fagocitadas, as promastigotas transfor- 
mam-se em amastigotas e iniciam reprodugao por divisoes 
binarias sucessivas; mais macrofagos sao atraidos ao sitio, 
onde se fixam e sao infectados. A lesao inicial e manifestada 
por um infiltrado inflamatorio composto principalmente de 
linfocitos e de macrofagos na derme, estando estes ultimos 
abarrotados de parasitas. 

Periodo de Incubacao 

Este periodo, que corresponde ao tempo decorrido en- 
tre a picada do inseto e o aparecimento de lesao inicial, va- 
ria entre duas semanas e tres meses, segundo observagoes 
feitas no Brasil. 

Evolucao 

As lesoes iniciais sao semelhantes, independentemente 
da especie do parasito. Esta forma inicial pode regredir es- 
pontaneamente apos um breve curso abortivo, pode perma- 
necer estacionaria ou evoluir para um nodulo dermico cha- 
mado “histiocitoma”, localizado sempre no sitio da picada do 
vetor infectado. 

O “histiocitoma” desenvolve-se em diferentes ritmos, 
dependendo da especie de Leishmania envolvida. Nos es- 
tagios iniciais da infecgao, histologicamente a lesao e carac¬ 
terizada pela hipertrofia do extrato comeo e da papila, com 
acumulo de histiocitos nos quais o parasito se multiplica. 
Gradualmente forma-se um infiltrado celular circundando a 
lesao, consistindo principalmente em pequenos e grandes 
linfocitos, entre os quais alguns plasmocitos. Como resul- 
tado, forma-se no local uma reagao inflamatoria do tipo tu¬ 
berculoide. Ocorre necrose resultando na desintegragao da 
epiderme e da membrana basal que culmina com a formagao 
de uma lesao ulcero-crostosa. 

Apos a perda da crosta, observa-se uma pequena ul- 
cera com bordas ligeiramente salientes e fundo recoberto 
por exsudato seroso ou seropurulento. Esta lesao progri¬ 
de, desenvolvendo-se em uma tipica ulcera leishma- 
niotica que, por seu aspecto morfologico, pode ser reco- 
nhecida imediatamente. Trata-se de uma ulcera de confi- 
guragao circular, bordos altos (em moldura), cujo fundo 
e granuloso, de cor vermelha intensa, recoberto por 
exsudato seroso ou seropurulento, dependendo da pre- 
senga de infecgoes secundarias. 
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As lesoes podem assumir, entretanto, outras formas me- 
nos caracteristicas: seca e hipercerastosica, vegetativa 
framboesiforme, com exsudato seropurulento, lembrando a 
framboesia (bouba). Simultaneamente, ou em seguida ao 
aparecimento da lesao inicial, pode ocorrer disseminagao lin- 
fatica ou hematogenica, produzindo metastases cutanea, 
subcutanea ou mucosa. 

Seguido a um tratamento com sucesso, forma-se no lo¬ 
cal, em substituigao a ulcera, uma cicatriz caracteristica. Em 
geral a area cicatricial esta despigmentada, com uma leve 
depressao na pele, com uma fibrose sob a epiderme, que es¬ 
ta fina (Fig. 8.5). 

FORMAS CLINICAS 

Um amplo espectro de formas pode ser visto na leishma- 
niose tegumentar americana, variando de uma lesao auto- 
resolutiva a lesoes desfigurantes. Esta variagao esta intima- 
mente ligada ao estado imunologico do paciente e as es¬ 
pecies de Leishmania. 

Apesar da ampla variedade de formas clinicas encon- 
trada em pacientes com LTA, podemos agrupa-las em tres 
tipos basicos: leishmaniose cutanea (LC), leishmaniose cu- 
taneomucosa (LCM) e leishmaniose cutanea difusa (LCD). 
Estas formas clinicas sao provocadas por diferentes es¬ 
pecies de Leishmania e estao associadas ao estado imune 
do hospedeiro, como ja dissemos. A Tabela 8.1 resume as 
principals caracteristicas destas formas clinicas. 


Leishmaniose Cutanea 

A leishmaniose cutanea e caracterizada pela formagao de 
ulceras linicas ou multiplas confinadas na derme, com a epi¬ 
derme ulcerada. Resultam em ulceras leishmanioticas tipicas, 
ou, entao, evoluem para formas vegetantes verrucosas ou 
ffamboesiformes. A densidade de parasitos nos bordos da 
ulcera formada e grande nas fases iniciais da infecgao, com 
tendencia a escassez nas ulceras cronicas. A leishmaniose 
cutaneo-disseminada e uma variagao da forma cutanea e ge- 
ralmente esta relacionada com pacientes imunossuprimidos 
(AIDS). 

As especies de Leishmania que produzem esta forma 
clinica nas Americas Central e do Sul pertencem aos com¬ 
plexes mexicana e braziliensis . No Brasil, as especies que 
tern sido encontradas parasitando o homem sao: 

L. braziliensis 

Provoca no homem lesoes conhecidas por ulcera-de- 
Bauru, ferida brava, ferida seca e bouba. As lesoes primari- 
as sao usualmente unicas, ou em pequeno numero, mas ffe- 
qiientemente de grandes dimensoes, com ulceras em forma 
de cratera (Fig. 8.6C). O curso da infecgao e geralmente ir¬ 
regular e cronico; e a tendencia para cura espontanea, que 
depende em parte do tipo e da localizagao das lesbes, varia 
grandemente de uma regiao geografica para outra. Esta es- 
pecie e responsavel pela forma cutanea mais destrutiva den- 
tre as demais conhecidas. 



estAgio 


Nodulo 


HISTOLOGIA 

Epiderme Intacta, 
forte infiltrado 
de macrofagos, 
numerosos parasitos 



Ulceragao superficial, 

Ulceragao forte infiltrado de 

inicial linfocitos, macrdfagos 

numerosos parasitos 



Ulcera 

estabilizada 

com 

lesao-satelite 


Ulcera profunda, 
processo inflamatdrio 
ativo na periferia, 
lesoes-satelites, 
poucos parasitos 




Lesao 

cicatrizada 


Leve depressao 
na pele 
epiderme fina, 
fibrose dermica, 
ausencia de 
parasitos 


Fig. 8.5 — Evolugao da lesao ulcerada na leishmaniose tegumentar americana. 
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Tabela 8.1 

Caracteristicas Principals das Formas Clinicas da LTA no Brasil 


Formas Clinicas 

Locaiizagao 

Teste de Montenegro 

Especie de Leishmania 

Leishmaniose cutanea 

Infecpao confinada na derme, 
com epiderme ulcerada 

Positivo 

L. amazonensis 

L. braziliensis 

L. guyanensis 

L. lainsoni 

Leishmaniose 

cutaneomucosa 

Infecpao na derme, com ulceras. 

Lesoes metastaticas podem ocorrer, 
com invasao de mucosa e 
destruipao de cartilagem 

Positivo (resposta exagerada) 

L braziliensis 

L. guyanensis * 

Leishmaniose cutanea 
difusa 

Infecpao confinada na derme, 
formando nodulos nao ulcerados. 
Disseminapao por todo o corpo 

Negativo (imunidade celular 
comprometida) 

L. amazonensis 


*LCM por esta especie e relatada em poucos casos na Amazonia. 



L. guyanensis 

Esta especie causa no homem lesoes cutaneas co- 
nhecidas por plan bois. Pode apresentar-se sob a forma de 
ulcera unica do tipo “cratera de lua” e frequentemente dis- 
semina-se dando origem a ulceras similares pelo corpo. Es- 
tas metastases sao linfaticas, apresentando-se no inicio 
como nodulos subcutaneos moveis (forma hipodermica no¬ 
dular nao ulcerada) que mais tarde aderem a pele e ulceram 
(forma nodular-ulcerada). Linfagite e linfadenopatia sao re- 
lativamente freqiientes em individuos parasitados por esta 
especie (Fig. 8.6A). Podem tambem ocorrer formas ver- 
rucosas vegetativas. Em muitos casos podem ocorrer ulce¬ 
ras multiplas em decorrencia de tambem multiplas picadas 
do inseto vetor, que e encontrado em grande numero e com 
alta taxa de infecpao na natureza. 

L. amazonensis 

Em geral, esta especie produz, no homem, lesoes ulcera- 
das simples e limitadas, contendo numerosos parasitos nos 
bordos da lesao. Nao e um parasito comum do homem de- 
vido provavelmente aos habitos notumos do vetor. 

L. laisonsi 

Trata-se de uma nova especie isolada recentemente 
de oito pacientes com lesoes cutaneas no Estado do Para. 
Produz ulcera cutanea unica e nao ha evidencias de en- 
volvimento nasofaringeo. Pouco se conhece ainda sobre 
este parasito. 

Leishmaniose Cutaneomucosa (LCM) 

Esta forma clinica e conhecida por espundia e nariz de 
tapir ou de anta. O agente etiologico e a L. braziliensis. 
0 curso da infecpao nas fases iniciais ocorre como j a vis- 
to anteriormente na forma cutanea provocada por este 
parasito. 

Um dos aspectos mais tipicos da doenpa causada pela 
L. braziliensis e a frequencia com que o parasito produz, 
meses ou anos apos a lesao inicial primaria, lesoes des- 


trutivas secundarias envolvendo mucosas e cartilagens. 
Trata-se de um processo lento, de curso cronico. Estas le¬ 
soes secundarias podem ocorrer por extensao direta de 
uma lesao primaria ou entao atraves da dissemina^ao he- 
matogenica. Cerca de 70% dos casos com lesao de muco¬ 
sa aparecem dentro dos primeiros cinco anos apos a lesao 
primaria cutanea e 30% apos cinco anos. A frequencia com 
que as formas mucosas secundarias ocorrem no Brasil va- 
ria bastante. 

As regioes mais comumente afetadas pela disseminapao 
metastasica sao o nariz, a faringe, a boca e a laringe. O pri- 
meiro sinal de comprometimento mucoso manifesta-se por 
eritema e discreto infiltrado inflamatorio no septo nasal, 
resultando em coriza constante e posteriormente em um 
processo ulcerativo. Atinge depois o vestibulo, as asas do 
nariz, o assoalho da fossa nasal, o palato mole e a uvula, dai 
descendo para a faringe, podendo comprometer a laringe e 
a traqueia. A destruipao do septo provoca mudanpa 
anatomica e aumento do orgao, que se constitui no chama- 
do nariz de anta. Em muitos casos ocorre completa des- 
truipao de toda a estrutura cartilaginosa do nariz. 

O processo ulcerativo pode atingir os labios e se propa- 
gar pela face. Estas graves mutila 9 oes criam ao paciente di- 
ficuldades de respirar, falar e se alimentar. Sao freqiientes, 
nesta fase, complica 9 oes respiratorias por infec 9 oes secun¬ 
darias, podendo levar o paciente ao obito (Fig. 8.6D). 

Trabalhos recentes demonstraram a presen 9 a do parasi¬ 
to na area cicatricial de antigas lesoes tratadas de alguns 
pacientes. Isto pode explicar, em certos individuos, a ocor- 
rencia de metastases anos apos o tratamento. Os mecanis- 
mos pelos quais as amastigotas nao provocam reativa 9 §o 
da lesao na cicatriz sao desconhecidos. Magalhaes, Mayrink 
e cols, acreditam que a permanencia de amastigotas em ci¬ 
catrizes seja devido a uma ineficacia do esquema de trata¬ 
mento, permitindo a sobrevivencia de parasitos no local, ja 
que em mais de 4.000 casos de portadores de L. braziliensis 
tratados, nunca observaram o aparecimento de lesoes 
metastaticas. 

A especie L. guayanensis tambem pode provocar lesoes 
cutaneomucosas, embora sejam raros os casos relatados na 
Amazonia. 
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Leisiimaniose Cutanea Difusa (LCD) 

Caracteriza-se pela formafao de lesSes difusas nao-ulce- 
radas por toda a pele, contendo grande numero de amas- 
tigotas. Esta forma clinica e provocada por parasitos do 
complexo mexicana, cujo agente etiologico e L. pifanoi, na 
Venezuela, e L. amazonensis, no Brasil. O teimo LCD foi ado- 
tado por Convit, cm 1958, na Venezuela. Esta entidadc mor- 
bida envolve amplas areas da pele, particularmente extremi- 
dades e outras partes expostas, onde numerosas erupfdes 
papulares ou nodulares nao-ulceradas sao vistas (Fig. 8.6B). 


O curso da infecfao inicial se processa, como visto an- 
teriormente, com a fomia^ao de uma iilcera unica. Nao se 
sabe ao certo, mas cerca de 40% dos pacientes parasitados 
pela L. amazonensis dcsenvolvem a LCD. Nao ha duvidas 
de que a multiplicidade de lesoes nao e devida a repetidas 
picadas do vetor, mas sim ao resultado de metastases do pa- 
rasito de um sitio para outro atraves de vasos linfaticos ou 
migravao de macrofagos parasitados. 

A LCD esta estreitamente associada a uma deficiencia 
imunologica do paciente, em que a resposta imune celular 



Fig. 8.6 A, B. C, e D — Casos humanos de leishmaniose legumentar americana: A) Caso de LTA por L. guyanensis origindrio do Pari Observar a lesao 
inicial no dorso da mao direita e o envolvimenlo ganglionar subsequente (area demarcada). B) Caso de LCD por L. amazonensis origindrio de Tucurui, PA. 
Observar lesoes nodulares distribuldas por lodo o braqo. C) Caso de LTA por L. braziliensis originario de Caratinga. MG. Observar lesao ulcerada unica em 
forma de cralera. com bordos elevados. D) Caso de LCM por L. braziliensis origindrio de Caratinga. MG. Observar extensa destruiqao nasal, incluindo o 
seplo. (Fotos de Wilson Mayrink e Odair Genaro.) 
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esta deprimida com rela 9 ao a antigenos de Leishmania, 
levando-o a urn cstado de anergia imunologica frente a in- 
fecyao estabelecida. Esses pacientes nao respondem ao an- 
tigeno de Montenegro. A doenga caracteriza-se por curso 
cronico e progressive por toda a vida do paciente, nao res- 
pondendo aos tratamentos convencionais. 

EPIDEMIOLOGIA 

A leishmaniose tegumentar americana e primariamente 
uma enzootia de animais silvestres. A transmissao ao ho- 
mem ocorre quando este penetra em areas onde a doen 9 a 
ocorre, passando a ter um carater zoonotico. 

Acredita-se que as formas promastigotas de Leishmania 
sejam parasitos primitivos dos flebotomineos (ou de seus 
antecessores). A Leishmania provavelmente se adaptou a 
sobrevivencia em mamiferos apos a inocula 9 ao do organis- 
mo durante a evolucao dos habitos hematofagos dos flebo¬ 
tomineos ancestrais. Os hospedeiros mamiferos agem ago¬ 
ra nao somente como um suporte para fomecer sangue para 
estes insetos, mas tambem como uma fonte de infec 9 ao das 
amastigotas localizadas na pele ou no sangue desses ani¬ 
mais. 

Um grande numero de especies de mamiferos age como 
reservatorio de Leishmania. Os parasitos sao comumente 
encontrados em roedores, marsupiais, edentados, procioni- 
deos, canideos, primatas e ungulados primitivos. 

No hospedeiro mamifero, considerado o reservatorio 
natural do parasito, raramente a Leishmania produz doen- 
9 a. A infec 9 ao usualmente permanece benigna e inaparen- 
te, sugerindo uma antiga e bem balanceada rela 9 ao parasi- 
to-hospedeiro. Em hospedeiros acidentais, entretanto, 
incluindo o homem e alguns animais domesticos, como caes 
e burros, a infec 9 ao produz comumente lesoes na pele. Fe- 
lizmente, muitas especies de flebotomineos preferem um so 


hospedeiro ou nao sao atraidas pelo homem, restringindo as- 
sim a doen 9 a humana. Entretanto, as especies que parasitam 
o homem estao distribuidas em vastas areas do mundo, 
acometendo parcela significativa da popula 9 ao humana. 

As especies de Leishmania que parasitam o homem no 
Brasil possuem geralmente diferentes reservatorios naturais 
e vetores. Este fato pode ser explicado pela estreita relacao 
que ocorre entre determinadas especies de flebotomineos e 
sua fonte alimentar. Deste modo, no mesmo ecotopo estao 
presentes o vetor e o hospedeiro reservatorio. Assim, o ci- 
clo epidemiologico de algumas especies de Leishmania 
ocorre no topo das arvores entre animais arboricolas e ve¬ 
tores ali presentes, e que destes se alimentam, enquanto em 
outras especies do parasito o ciclo ocorre na base das ar¬ 
vores, no nivel do chao entre roedores terrestres e vetores 
ai existentes. Algumas vezes, entretanto, os ciclos epidemio- 
logicos de diferentes especies de Leishmania podem se 
superpor, resultando em um animal infectado por duas es¬ 
pecies diferentes de Leishmania. Isto pode ocorrer quando 
o reservatorio animal ocupa duas areas diferentes e serve de 
fonte de alimenta 9 ao para as diferentes especies de flebo¬ 
tomineos que estao envolvidas na transmissao nestas are¬ 
as (ver Capitulo 42 - Psychodidae). 

A Tabela 8.2 mostra os principals reservatorios e vetores 
das especies de Leishmania que causam a LTA no Brasil. 

Distribuicao Geografica 

A leishmaniose tegumentar ocorre no noroeste da India 
e Paquistao, Oriente Medio, sul da Russia, litoral dos paises 
situados no mar Mediterraneo, norte, oeste e centra da Afri¬ 
ca. Na America, a leishmaniose tegumentar americana e en- 
demica no Mexico, na maior parte da America Central e em 
todos os paises da America do Sul, exceto o Chile. No Bra¬ 
sil, ocorre em todos os estados, com maior incidencia na 


Tabela 8.2 

Hospedeiros e Vetores Principals de Especies de Leishmania que Causam a Leishmaniose Tegumentar Americana no Brasil 


Parasito 

Reservatorio 

Animal Silvestre 

Reservatorio 

Urbano 

Vetor 

L. braziliensis 

Roedores 

Cao 

Lu. intermedia 


Akodon, Proechimys 

Oryzomys 

Cavalo 

Lu. pessoai 

Lu. wellcomei 

Lu. whitmani 

L. guyanensis 

Edentados 

Choloepus didactylus 

Tamandua tetradactyla 

Marsupiais 

Didelphis marsupialis 


Lu. umbratilis 

Lu. anduzei 

L. amazonensis 

Roedores 

Proechimys 

Oryzomys 

Neacomys 

Marsupiais 

Metachirus, Didelphis, 

Marmosa 


Lu. flaviscutellata 

Lu. olmeca nociva 

L. tainsoni 

Cuniculus paca 


Lu. ubiquitalis 
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Regiao Norte. Em algumas zonas, a populagao exposta ao 
risco de infec^ao pode ser numerosa, incluindo crian^as, 
enquanto em outras localidades a enfermidade esta restrita 
a grupos ocupacionais, como os que trabalham em zonas 
florestais. Geralmente e mais comum em zonas rurais do que 
urbanas. As Figs. 8.7 e 8.8 mostram distribuiijao da LTA no 
Brasil. 

A seguir, discutiremos os aspectos epidemiologicos 
mais importantes das especies de Leishmania que causam 
a LTA no Brasil. 

Leishmania hraziliensis 

Devido a ampla distribui^ao geografica desta especie, 
ocorrem algumas variagoes que sao peculiares em algumas 
areas onde a doenga tem sido estudada nos ultimos anos. 

E a especie mais amplamente distribuida e ocorre nos 
Estados do Para, Ceara, Amapa, Paraiba, Bahia, Espirito San¬ 
to, Rio de Janeiro, Sao Paulo, Parana, Minas Gerais, Goias 
e Mato Grosso. E possivel que sua distribui^ao possa ser 
maior, necessitando maiores estudos. 

Embora nestas regioes ocorram diferen^as entre os ma- 
miferos e flebotomineos envolvidos no ciclo da Leishmania, 


e ponto claro que a disscminagao da L. hraziliensis nestas 
regioes tem como caracteristica comum a destrui?ao das 
florestas primarias e, como conseqiiencia, a invasao por 
parte dos vetores, do ambiente peridomestico. 

No Para, particularmente na Serra dos Carajas, o vetor 
da L. hraziliensis e a Lu. wellcomei. O homem adquire a 
infec^ao durante o dia, em todo o periodo estacional das 
chuvas, de dezembro a maio. A infec^ao e adquirida quan- 
do o homem penetra na mata, uma vez que o vetor nao 
apresenta habitos domiciliares. Ate o presente momento, 
nao se conseguiu identificar o reservatorio animal nesta 
localidade. 

Nos outros estados, como ja foi dito, o homem tem ad- 
quirido a doenga apos a dcvastagao das florestas, fato que 
tem causado drasticas mudan^as no meio ambiente. Devido 
a isto, as areas rurais do Estado do Rio de Janeiro contam 
com a presen?a de grande numero da Lu. intermedia, que 
tem sido suspeita do envolvimento na transmissao no peri- 
domicilio. Entretanto, este quadro se inverte nas regioes de 
Sao Paulo, Minas Gerais e Espirito Santo, onde os fleboto¬ 
mineos possiveis responsaveis pela transmissao da doen- 
9 a sao: Lu. fischeri, Lu. migonei e Lu. whitmani, enquanto 
a Lu. intermedia ocorre em pequeno numero. 



Fig. 8.7 — Distribuigao de leishmaniose cutanea e cutaneomucosa causada por especies do subgenero Viannia no Brasil. 
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Fig. 8.8 — Distribuigao da leishmaniose cutanea e cutaneodifusa (restrita ao 


Na regiao do Vale do Rio Doce, em Minas Gerais, e no 
I Espirito Santo, a transmissao da LTA ocorre em areas ocu- 
| padas por floresta secundaria, atingindo principalmente 
r moradores da zona rural. Acomete com maior freqiiencia jo- 
■ ■■ vens e adultos que se expoem a infec 9 ao durante o traba- 
‘ lho campesino e ao entrarem nas matas para apanhar lenha. 
Nestas areas, a transmissao tambem ocorre no peridomici- 
lio, onde e comum a plantagao de bananas, podendo se es- 
tender para dentro do domicilio. 

Isto demonstra que flebotomineos originalmente silves- 
tres estao cada vez mais se aproximando do peridomicilio, 
como e caso da Lu. whitmani, que, na Amazonia, se res- 
tringe aos troncos de arvore, mostrando pouca inclina 9 ao a 
picar o homem, e em areas do Nordeste, Sudeste e Sul do 
Brasil e considerada importante vetor, tanto no ambiente 
silvestre, quanto no peridomicilio. 

Em Minas Gerais, cerca de 84% dos pacientes apresen- 
tam uma unica lesao. As areas mais afetadas do corpo sao 
justamente as mais expostas durante a atividade rural: 59,7% 
nos membros inferiores, 15,9% nos bra 90 s, 5,9% no tronco, 
11,2% na cabe 9 a e 7,3% na face. 

Varias especies de animais domesticos tern sido encon- 
tradas infectadas com freqiiencia, entre elas cavalos, burros 


Norte) causada por especies do subgenero Leishmania; L. amazonensis. 


e caes (Fig. 8.9). Na area rural de Viana (ES), 25% dos caes 
foram encontrados infectados por L. braziliensis e uma es- 
treita correla 9 ao entre prevalencia e distribui 9 ao da infec 9 ao 
humana e canina foi estabelecida. Similares niveis de preva¬ 
lencia canina foram encontrados em Nova Igua 9 u (RJ), on¬ 
de 20-25% dos caes estavam infectados por este parasito. 
Esta prevalencia e muito mais alta do que a taxa canina que 
ocorre no Pern, onde os caes sao os maiores reservatorios 
da UTA, cujo agente etiologico e a L. peruviana. 

No Vale do Rio Paranapanema (SP), a L. braziliensis tern 
sido encontrada parasitando o homem, cavalos e caes, mas 
nao animais silvestres. Neste local, a transmissao ocorre em 
comunidades antigas, bem estabelecidas, em areas nao- 
florestais, onde a manuten 9 ao do ciclo de transmissao pa- 
rece envolver flebotomineos com habitos peridomiciliares e 
animais domesticos como reservatorios, a exemplo do que 
ocorre em Caratinga (MG). 

Especula-se, portanto, o papel desses animais como re- 
servatorio domestico da L. braziliensis, pois sua importan- 
cia ainda nao foi devidamente esclarecida. 

Pouco se conhece ate o presente momento sobre os re¬ 
servatorios naturais da L. braziliensis. Ja foi isolada de pou- 
cos exemplares de roedores da especies Akodon cursor, 
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Fig. 8.9 — Leishmaniose legumenlar canina. Cao apresentando lesao uni- 
ca na lace interna da oreiha. Infecpao por L. braziliensis na drea rural de 
Caratinga, MG. (Foto de Odair Genaro.) 


Proechimys dimidiatus e Oryzomys sp ., necessitando de 
maiores investigates (Fig. 8.1OC). 

Leishmania guyanensis 

O ciclo epidemiologico desta especie foi desvendado 
por Lainson & Shaw na Amazonia. Ocorre na cobertura da 
floresta amazonica, no topo das arvores, cujo ciclo de 
transmissao e mantido a noite entre animais arboricolas, 
particularmente a preguipa de dois dedos ( Choloepus 
didactylus) e o tamandua (Tamandua tetradactyla), e os 
flebotomineos, Lu. umbratilis como vetor primario e Lu. 
anduzei como vetor .secundario. As femeas gravidas des- 
tes flebotomineos descem para a base das arvores para 
ovipor e migrant de volta ao topo para posteriores repas- 
tos sangiiineos sobre seus hospedeiros arboricolas. Estas 
migrapoes resultam usualmente em grandes concentrapoes 
de femeas sobre a base de arvores de grande porte, parti¬ 
cularmente nas primeiras horas do dia, e muitas destas po- 
dem estar infectadas. Normalmente estes flebotomineos 
nao estao inclinados a picar o homem, mas quando sao 
perturbados por sua atividade (derrubada de arvores ou 
simplesmente encostar-se nestas), atacam-no avidamente 
(Fig. 8.1 OB). Durante uma captura destes insetos sobre a 
casca de arvores (por cerca de uma hora, as 8h) dois tec- 
nicos coletaram 72 exemplares de Lu. umbratilis atacando 
seus brapos, dos quais 16 (22%) estavam infectados. Es¬ 
tes dois homens desenvolveram juntos 13 lesoes devido 
a L. guyanensis. Ha um relato tambem de um tecnico que 
desenvolveu cerca de 100 lesoes apos ter passado uma 
noite fazendo capturas sobre uma plataforma instalada no 
topo de arvores na Amazonia. A taxa de infecpao destes fle¬ 
botomineos e geralmente muito alta com relapao as outras 
especies, tendo sido encontrada na regiao de Manaus 8,1% 
para Lu. umbratilis e 3,4% para Lu. anduzei. A transmissao 
geralmente ocorre durante o dia quando a atividade do ho¬ 
mem na floresta e maior. 

Uma interessante variapao na epidemiologia da L. 
guyanensis foi observada por Arias & Naiflf, em 1981, na area 
periurbana de Manaus (AM). Neste local, o homem entre e 
destroi a floresta, estabelecendo conjuntos habitacionais 


cujas casas sao construidas ao lado da mata, onde o ciclo 
de transmissao ja esta estabelecido. A construpao destas 
casas e ruas resulta na ftiga de alguns animais silvestres e 
na aproximapao de outros, principalmente o gamba Didel- 
phis marsupialis , atraido pelo lixo acumulado nos arredores 
das casas. Este marsupial foi encontrado parasitado por L. 
guyanensis, numa taxa de infecpao de 61,9% entre 21 ani¬ 
mais capturados e possivelmente passou a desempenhar o 
importante papel de reservatorio nesta comunidade recem- 
estabelecida. 

Leishmania amazonensis 

O ciclo epidemiologico desta especie ocorre na Ama¬ 
zonia, no nivel da base da floresta envolvendo o fleboto- 
mineo Lu. flaviscutellata como vetor primario e Lu. olmeca 
nociva como vetor secundario. Estes sao essencialmente 
notumos, com pequena capacidade de voo e habitant ate 
cerca de um metro de altura nas arvores. Os reservatorios 
sao tambem essencialmente terrestres ou semiterrestres. 
Os principais sao os roedores: Proechimys guyannensis e 
Oryzomys capito; Neacomys, Dasyprocta, Marmosa, 
Metachirus e Cerdocyon thous, considerados reservatori¬ 
os secundarios. 

A L. amazonensis e relativamente rare no homem devi¬ 
do a atividade notuma de L. flaviscutellata e a pouca atra- 
tividade que o homem exerce sobre ela e esta restrita a ca- 
padores e Pescadores que penetram na floresta a noite. A 
floresta de terrenos baixos (igapos e varzeas) e o local on¬ 
de a infecpao pode ser adquirida, desde que haja suficien- 
tes mamiferos reservatorios e uma grande populapao do 
vetor. Esta especie tem se adaptado muito bem em florestas 
secundarias baixas (capoeiras), onde geralmente ha grande 
numero de roedores. Nas proximidades de Manaus (AM), a 
taxa de infecpao de L. flaviscutellata foi de 0,5% e de L. 
olmeca nociva de 0,2% (Fig. 8.10A). 

Leislrmania lainsoni 

Seus aspectos epidemiologicos permanecem pouco co- 
nhecidos. Este parasito tem sido isolado em cerca de 23% 
de animais da especie Cuniculus paca. O vetor incriminado 
e Lu. ubiquitalis. Varios casos humanos de leishmaniose 
cutanea tem sido descritos na regiao de Tucurui (Para). 

Leishmania shawi 

Especie descrita recentemente e que tem sido isolada de 
macacos, preguipas e procionideos; o vetor e Lu. whitmani 
na Amazonia brasileira (Para). Casos humanos de leishma¬ 
niose cutanea por esta especie de parasito tem sido descri¬ 
tos ocorrendo no Acre e Para. 

Leishmania naiffi 

Descrito tambem recentemente, o parasito tem sido iso¬ 
lado de edentados ( Dasypus novemcictus) no Para; os ve- 
tores sao Lu. ayrozai e Lu. paraensis. Alguns casos huma¬ 
nos foram encontrados no Estado do Amazonas. 

A Tabela 8.3 mostra o numero de casos anuais que fo¬ 
ram registrados no Brasil entre 1988 e 1997. 
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Fig. 8.10 — Ciclo epidemioldgico da leishmaniose tegumentar americana: A) Ciclo epidemioldgico da Leishmania amazonensis. Este parasito e mantido na 
Amazdnia na base das arvores entre roedores, principalmente Proechimys guyanensis e pelo vetor primario Lu. flaviscutellata e secundbrio Lu. o. nociva, 
de hbbitos noturnos. B) Ciclo epidemioldgico da Leishmania guyanensis. Este parasito e mantido na Amazdnia no topo das arvores entre edentados, pre- 
guiga, tamandua e marsupials. 0 vetor primario 6 Lu. umbratilis e secundario Lu. anduzei. Os vetores, ao descerem para a base das arvores para oviposigao, 
sdo perturbados pelo homem que os atrai. Cj Ciclo epidemioldgico da Leishmania braziliensis. 0 parasito e mantido no sudeste do Brasil entre roedores e 
talvez por animals dombsticos como o cao. Sao varios os vetores, destacando-se a Lu. intermedia. 


PROFILAXIA 

0 controle de leishmaniose tegumentar americana e di- 
ficil nas vastas areas florestais do Brasil e, no presente mo- 
mento, e insoluvel. O uso, em larga escala, de inseticidas 
nas florestas tropicais nao e somente altamente antiecono- 
mico mas representa, principalmente, perigo do ponto de 
vista biologico, com a destruigao da populagao de peque- 
nos mamiferos, afetando seriamente a fauna. Em areas en- 
demicas do Sudeste do Brasil, a dedetizagao do ambiente 
domiciliar e peridomiciliar tambem nao reduz a incidencia da 
doenga. 


O desmatamento das florestas para o desenvolvimento 
da agricultura e pecuaria reduz indubitavelmente as areas 
endemicas de leishmaniose, mas determina o aparecimento 
de grande numero de casos durante este processo. 

Em algumas situates e possivel evitar a picada dos fle- 
botomineos atraves de prote^ao individual, com a utilizagao 
de repelentes e utilizagao de mosquiteiros de malha fina, mas 
nem sempre isto e possivel. 

Em areas de colonizagao recente, proximas de florestas, 
principalmente na Amazonia, pode-se evitar a transmissao 
intradomiciliar e peridomiciliar. Recomenda-se a construgao 



Casos deLTA 


Tab^aSJ 




*1987 


: ..ft. 



Ano 

1988 

1989 

1990 

1991 

199 2 

1993 

1994 

1995 

1996 ' 

199 7 2 

Norte 

10.209 

7.365 

7.318 

9.359 

9.720 

9.739 

11.306 

13.117 

9.962 

11.541 

Nordeste 

8.802 

8.896 

12.428 

12.020 

7.140 

8.218 

14.426 

13.887 

11.304 

12.348 

Centro-Oeste 

3.886 

2.309 

2.468 

3.546 

2.264 

3.907 

4.247 

5.343 

4.756 

4.985 

Sudeste 

2.017 

2.241 

2.347 

3.386 

3.854 

4.771 

3.763 

2.605 

2.368 

1.967 

Sul 

199 

318 

192 

139 

890 

819 

1.361 

796 

613 

453 

Total 

25.113 

21.129 

24.753 

28.450 

24.868 

27.454 

35.103 

35.748 

30.036 

31.294 


Fonte: Fundagao Nacional de Saude 

1 acrescidos 1.033 informados pelos estados como nao-autdctones; 

2 dados preliminares sujeitos a revisao. 
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das casas a uma distancia minima de 500m da mata. Devido 
a baixa capacidade de voo dos flebotomineos, raramente 
ultrapassam esta distancia. 

Engenheiros, topografos, geologos, militares, mateiros, 
Pescadores, lenhadores e biologos em geral, que estao sem- 
pre em contato com regioes endemicas, devem tomar medi- 
das de protegao individual aqui citadas. 

A soluijao ideal para o controle da leishmaniose tegu- 
mentar, particularmente no Brasil, e a produ 9 ao de uma 
vacina. 

A busca de uma vacina efetiva contra a LTA e realizada 
atualmente em varios paises, incluindo o Brasil. Aqui, os es- 
tudos iniciados na decada de 40 por Pessoa foram retoma- 
dos na decada de 70 pelo Grupo de Leishmanioses liderados 
pelo prof. Wilson Mayrink, no Departamento de Parasi- 
tologia da Universidade Federal de Minas Gerais. Esta va¬ 
cina constituia-se do extrato aquoso de cinco cepas de 
Leishmania provenientes dos Estados de Minas Gerais, 
Goias, Amazonas e Ceara. As promastigotas sao cultivadas 
no meio LIT e, na sua composi^ao, metade dos organismos 
e rompida por ultra-som e metade deixada intacta, A padro- 
niza 9 ao e feita pela dosagem de nitrogenio total. Atualmente 
esta em avalia 9 ao uma vacina contendo apenas uma cepa de 
parasito L. amazonensis. 

Os ensaios realizados mostraram que a vacina induz uma 
sensibiliza 9 ao demonstravel ate 14 anos apos vacina 9 ao (re- 
sultados obtidos em individuos vacinados e residentes em 
zona endemica). A prote 9 ao conseguida foi de 50% dos in¬ 
dividuos vacinados e observados durante um ano. 

Atualmente estao sendo conduzidos estudos no senti- 
do de aumentar os niveis de prote 9 ao e de viabilizar sua uti- 
liza 9 ao em areas de alto risco. 

Outros estudos estao sendo realizados para a obten 9 ao 
de uma vacina contra a LTA canina. 

DIAGNOSTICO 

Diagnostico Clinico 

O diagnostico clinico da LTA pode ser feito com base na 
caracteristica da lesao que o paciente apresenta, associado 
a anamnese, na qual os dados epidemiologicos sao de gran¬ 
de importancia. Deve ser feito o diagnostico diferencial de 
outras dermatoses granulomatosas que apresentam lesoes 
semelhantes a LTA e que podem ser confundidas, como tu- 
berculose cutanea, hanseniase, infec 9 oes por fungos (blas- 
tomicose e esporotricose), ulcera tropical e neoplasmas. 

DIAGNOSTICO LABORATORIAL 

Pesquisa de Parasito 

A demonstra 9 ao do parasito pode ser feita do material 
obtido da lesao existente atraves de: 

• Exame direto de esfregaqos corados. Apos anestesia 
local, pode-se fazer biopsia ou curetagem nos bordos 
da lesao. Retira-se um fragmento com o qual e feito 
esfrega 90 em lamina por aposi 9 ao, e corado por deri- 
vados de Romanowsky, Giemsa ou Leishman. 

A avalia 9 ao exaustiva de um tecnico microscopista bem trei- 
nado contribui para a melhora da sensibilidade do metodo. 


Com uma casuistica de aproximadamente 7.000 casos de 
pacientes com diferentes formas clinicas de LTA, Mayrink 
e cols, observaram um indice de 83% de positividade nos 
exames diretos de lesoes cutaneomucosas. 

• Exame histopatoldgico. O fragmento de pele obtido 
pela biopsia e submetido a tecnicas histologicas de ro- 
tina e exame por um experiente patologista. O encon- 
tro de amastigotas ou de um infiltrado inflamatorio 
compativel pode definir ou sugerir o diagnostico, res- 
pectivamente. 

• Cultura. Pode ser feita a cultura de fragmentos do te- 
cido ou de aspirados dos bordos da lesao e de linfo- 
nodos infartados de areas proximas a esta. 

Existem diversos meios apropriados para cultivos de 
Leishmania, e o meio NNN associado ao LIT (Liver Infusion 
Triptose) suplementado com antibioticos e o mais utilizado, 
pois aumenta a probabilidade de isolamento do parasito. A 
cultura deve ser mantida por tres repiques sucessivos com 
intervalo de dez dias entre um e outro. 

O isolamento do parasito atraves de cultures de ffagmen- 
tos das bordas das lesoes pode aumentar a sensibilidade 
mas sao facilmente contaminadas pois podem carrear uma 
grande quantidade de microrganismos que coabitam o local; 
desta forma, o inoculo em animais sensiveis como o hams¬ 
ter e mais indicado. 

• Inoculo em animais. O hamster e o animal mais utili¬ 
zado para o isolamento de Leishmania. Inocula-se via 
intradermica, no focinho ou patas, um triturado do frag- 
mento com solu 9 ao fisiologica. 

Este metodo fica limitado as institu^ao cientificas devi¬ 
do ao alto custo da manuten 9 ao desses animais. 

PESQUISA DO DNA DO PARASITO 

A PCR (rea 9 ao em cadeia da polimerase) tern se mos- 
trado como uma nova op 9 ao de diagnostico de LTA, prin- 
cipalmente em fun 9 ao de sua grande sensibilidade. Assim 
sendo, busca-se suprir eventuais deficiencias dos metodos 
que pesquisam a forma amastigota do parasito no material 
obtido da lesao. Recentes valida 9 oes desta metodologia 
mostram que e possivel identificar o agente etiologico em 
nivel de genero, a partir do material clinico obtido para os 
exames parasitologicos convencionais. Com isso, as biop- 
sias das bordas das lesoes de pacientes suspeitos de serem 
portadores de LTA sao fontes de pesquisa de DNA de 
Leishmania sp., pela PCR. 

MfiTODOS IMUNOLOGICOS 

Metodos para a Avaliacao da Resposta 
Celular 

Teste de Montenegro 

O teste imunologico mais utilizado no Brasil tem sido o 
teste intradermico de Montenegro. Este teste avalia a rea 9 ao 
de hipersensibilidade retardada do paciente e e utilizado 
para o diagnostico ou para monitoriza 9 ao de programas de 
vacina 9 ao contra LTA, ora realizado no Brasil. Sua sensibi¬ 
lidade varia entre 82,4% e 100% de acordo com os varios 
trabalhos realizados e esta varia 9 ao pode ser atribuida a di- 
feren 9 as na prepara 9 ao do antigeno utilizado. 
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Varios antigenos podem ser empregados para o teste de 
Montenegro. Um antigeno que usa formas promastigotas 
mortas foi padronizado e oferece melhores resultados na 
concentraqao de 40pg de nitrogenio por mililitro. 

0 teste consiste no inoculo de 0,1ml de antigeno intra- 
dermicamente na face intema do braqo. No caso de ra 9 oes 
positivas, verifica-se o estabelecimento de uma rea 9 ao infla- 
matoria local formando um nodulo ou papula que atinge o 
auge em 48-72 horas, regredindo entao. A intensidade da 
rea 9 ao varia bastante e ate o momento nao foi padronizada 
uma medida limite em que se possa dizer que o teste seja 
positivo ou negativo. 

Na interpreta 9 ao dos resultados devem ser observados 
os seguintes aspectos: 

• na forma cutanea simples da LTA, a rea 9 ao inflamato- 
ria pode variar de acordo com a evolu 9 ao da doen 9 a, 
sendo maior nas ulceras cronicas; 

• na forma mucosa da LTA, a rea 9 ao inflamatoria pode 
ser tao intensa a ponto de provocar flictemas e necro¬ 
se, devido ao estado hiper-reativo do paciente; 

• na forma difusa da LTA, a resposta e usualmente ne- 
gativa devido ao estado anergico em que se encontra 
o paciente; 

• em pacientes tratados, instala-se uma imunidade celu- 
lar duradoura, permanecendo teste positivo durante 
muitos anos e, em alguns casos, indefinidamente. 

Mhtodos para a Avaliacao da Resposta 
Humoral 

Rea§ao de Imunofluorescencia Indireta (RIFI) 

Entre os metodos sorologicos utilizados para diagnos- 
tico da LTA, a RIFI e o mais utilizado. Sua sensibilidade e 
relativamente alta, variando nos estudos realizados. Os titu- 
los de anticorpos sao normalmente baixos em casos com le- 
sao cutanea recente, mas podem estar aumentados nas for¬ 
mas cronicas da doen 9 a, especialmente em casos de envol- 
vimento mucoso. 

Como o teste nao e especie-especifico, ocorrem rea 9 oes 
cruzadas com outros tripanossomatideos, dificultando o seu 
uso em areas endemicas onde ocorrem a doen 9 a de Chagas 
e o calazar. 

Os testes de hemaglutina 9 ao indireta e contra-imuno- 
eletroforese nao se tern mostrado superiores a RIFI e nem 
acrescentado maiores informa 9 oes para o diagnostico da 
LTA. Em algumas areas onde ha dificuldade na realiza 9 ao da 
pesquisa do parasito, o diagnostico pode ser feito com base 
na avalia 9 ao clinico-epidemiologica associada ao teste de Mon¬ 
tenegro. Chamamos a aten 9 ao que em alguns casos em que nao 
se consegue demonstrar o parasito, e na ausencia de diagnos¬ 
tico imunologico, deve ser feito o tratamento de prova. 

TRATAMENTO 

0 tratamento da LTA foi introduzido pelo medico brasi- 
leiro Caspar Vianna, em 1912, com o uso do antimonial tar- 
taro emetico. Esta droga durante muitos anos se constituiu 
na unica arma terapeutica em todo o mundo. Atualmente uti- 
liza-se um antimonial pentavalente, Glucantime® (anti- 
moniato de N-metilglucamina). 

Capitulo B 


O esquema terapeutico varia muito no Brasil, mas usu¬ 
almente os resultados sao excelentes utilizando-se o seguin- 
te esquema: 17mg Sb 5+ /kg peso/dia, durante dez dias. Faz- 
se um intervalo de dez dias e novamente inicia-se outra se- 
rie de tratamento durante dez dias. A dose maxima por inje- 
9 ao deve ser de 10 ml, independente do peso do paciente. 
O numero de series necessarias varia de acordo com o 
processo de cura da lesao. Recomenda-se a continua 9 ao do 
tratamento ate completa cicatriza 9 ao da ulcera. 

A via de administra 9 ao e geralmente intramuscular, mas 
tambem pode ser feito endovenoso ou local. A droga nao 
deve ser utilizada em pacientes cardiacos e nem em mulheres 
gravidas, pois o antimonio pode provocar altera 9 oes eletro- 
cardiograficas e tambem e abortivo. 

No entanto, o Ministerio da Saude preconiza o uso de 
20mgSb 5+ /kg peso/dia, durante 20 dias, para a leishmaniose 
cutanea e 30 dias para leishmaniose cutaneomucosa. Toda- 
via, em nossas experiences clinicas observamos um alto in¬ 
dice de recidivas neste esquema de tratamento. Este 
antimonial e indicado para o tratamento de todas as formas 
de leishmaniose tegumentar, embora as formas mucosas exi- 
jam maior cuidado, podendo apresentar respostas mais len- 
tas e maior possibilidade de recidivas. As lesoes ulceradas 
podem softer contamina 9 ao secundaria, razao pela qual de¬ 
vem ser prescritos cuidados locais como limpeza com agua 
e sabao e se possivel compressas com KMn04 (permaga- 
nato de potassio) na dilui 9 ao de l/5.000ml de agua. 

Em casos de resistencia ao tratamento, pode ser utiliza¬ 
do o isotianato de pentamidina ou a anfotericina B. 

A pentamidina esta sendo atualmente utilizada com gran¬ 
de sucesso no tratamento da LTA pela L. guyanensis , em 
Manaus. 

Atualmente esta sendo testado, com promissores re¬ 
sultados, um tratamento local utilizado um ungiiento de 
paramomicina a 15% e cloridrato de metilbenzotonio a 
12 %. 

Imunoterapia 

Foi introduzida por Convit na Venezuela no tratamento 
de individuos com LTA. No Brasil, a imunoterapia vem sen¬ 
do realizada por Mayrink e cols, em pacientes com LTA, em 
diferentes esquemas de tratamento, utilizando como antige¬ 
no uma vacina preparada para imunoprofilaxia ( Leishvacin , 
Biobras, Montes Claros, MG) obtendo excelentes resulta¬ 
dos. Esta vacina representa uma altemativa na terapeutica 
de casos “resistentes” aos antimoniais ou com contra-in- 
dica 9 ao ao seu uso, como cardiopatas, nefropatas, mulheres 
gravidas, idosos etc. Tambem se mostra como uma medida 
de redu 9 §o de custos, tanto diretos como indiretos, no tra¬ 
tamento da doen 9 a. Mais de 400 pacientes tern sido tratados 
por diferentes esquemas na regiao do Vale do Rio Doce, 
Minas Gerais. Os esquemas terapeuticos ate agora empre¬ 
gados sao os seguintes: 

Imunoterapia com Leishvacin ® Seriado 

Pacientes foram tratados diariamente com doses cres- 
centes de Leishvacin ® (de ate 500ul). em series altemadas 
de dez dias de tratamento, via subcutanea (SC) ou intramus¬ 
cular (M) ate completa cicatriza 9 ao das lesoes. Nos pacientes 
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tratados pela via IM, a taxa de cura foi de 76% um em um 
tempo maximo de dez meses. Quando aplicado pela via SC, 
a taxa de cura foi de 95%. 

Imunoterapia com Leiskvacin® Assodaao ao BCG 

Para este estudo foi utilizado o Leishvacin ® com concen- 
tragao proteica mais elevada. Foram utilizados os seguintes 
grupos: 

• pacientes que receberam apenas BCG por via intra- 
dermica na dose de lOOpg; 

• pacientes que receberam apenas Leishvacin ® intrader- 
mico na dose de 600p.g de proteina; 

• pacientes que receberam a assoc iagao Leishvacin® e 
BCG por via intradermica (600u.g de Leishvacin® + 
lOOpg de BCG). As aplicagoes foram realizadas apenas 
uma vez por mes, durante cinco meses. Apos este pe- 
riodo, caso nao houvesse melhora ou cura da lesao, o 
tratamento era interrompido, iniciando-se tratamento 
de rotina com o Glucantime®; 

• pacientes tratados apenas com Glucantime®, por 
via IM. 

Nos pacientes tratados com o BCG, foram observados 
30% de cura; nos tratados com Leishvacin®, 20% de cura. 
Quando associado o Leishvacin ® + BCG, a taxa de cura foi 
de 40%. 

Conclui-se que, embora seja uma forma de tratamento 
altemativo, a taxa de cura e extremamente baixa. 

Imunoquimioterapia com Leishvacin® Seriado 
Associado ao Glucantime® 

Pacientes foram tratados com esquema de Leishvacin ® 
seriado via SC associado com Glucantime®. Obteve-se 100% 
de cura em um tempo maximo de cinco meses. O grupo-con- 
trole (tratados com Glucantime®) apresentou tambem 100% 
de cura, com tempo maximo de seis meses. Entretanto, pode- 
se observar que a associagao de Leishvacin ® ao antimonio 
levou a uma maior proporgao de pacientes curados em um 
menor intervalo de tempo, quando comparados ao antimo¬ 
nio isoladamente. Com um mes de tratamento, quase 70% 
dos pacientes tratados com esta associagao ja haviam sido 
curados, e, dos tratados apenas com antimonio, apenas 30% 
haviam se curado. 


Conclui-se que a associado da imunoterapia com 
Leishvacin ® seriado a quimioterapia com Glucantime® reduz 
sensivelmente o tempo medio de tratamento (p«0,05), 
reduzindo em 54% o volume de antimonial recebido pelos 
pacientes. 

Imunoquimioterapia com Leishvacin ® 

Associado ao BCG e Glucantime® 

Neste estudo, utilizando-se da experiencia adquirida com 
os ensaios de Leishvacin ® associado ao BCG, esses imuno- 
genos foram associados ao antimonio, como uma forma de 
modular a resposta imune do paciente. Assim, pacientes fo¬ 
ram tratados com uma unica dose de 100pg de BCG pela via 
ID, 15 dias depois, quando ja havia se formado area de 
coliquagao no sitio de aplicagao, era iniciado o tratamento 
classico com o Glucantime®. 

Em um tempo medio de tres meses, 100% dos pacientes 
foram curados. O tempo de cura mais longo foi de cinco me¬ 
ses. Com tres meses, 68,4% dos pacientes ja haviam se cu¬ 
rado. Com quatro meses de tratamento, a taxa de cura pas- 
sou a 94,6%. 

Conclui-se que a associagao da imunoterapia com 
Leishvacin ® e BCG ao Glucantime® reduz tambem sensivel¬ 
mente o tempo de tratamento e, conseqiientemente, a quan- 
tidade de antomonial recebida pelo paciente. 

Neste esquema, foram tratados tres pacientes HIV po¬ 
sitives e com infeegao concomitante por Leishmania ® 
(dois com lesoes cutaneas disseminadas e um com lesao 
nasal). O BCG foi morto por aquecimento durante duas 
horas em banho-maria. Todos os pacientes tiveram regres- 
sao da doenga com cicatrizagao completa das ulceras. 

A utilizagao da imunoterapia em pacientes com LCD se 
reveste na ideia de ativar o sistema imune do paciente que 
esta deprimido e em seguida entrar com a quimioterapia con- 
vencional. Convit tern utilizado um antigeno de Leishmania 
adicionado de BCG como adjuvante em esquemas bimensais 
de inoculo intradermico, conseguindo a cura de alguns pa¬ 
cientes ate entao incuraveis. No Brasil, Mayrink e cols, con- 
seguiram reverter o teste de Montenegro de dois pacientes 
com LCD oriundos de Belem (PA), utilizando-se do mesmo 
esquema de Convit, variando somente no antigeno empre- 
gado, mas seus resultados nao foram satisfatorios. 
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INTRODUCAO 

A leishmaniose tegumentar que ocorre no Velho Mun- 
do e, sem duvida, uma antiga doenpa do homem. Ocorre 
desde o Senegal, na Africa, ate a India e Mongolia, sul da 
Franpa e Namibia. Os tradicionais centros de distribuipao de 
especiarias no passado que originaram os nomes vemacu- 
lares de botao-do-oriente, botao-de-delhi, botao-de-bagda, 
botao-de-alepo, botao-de-pendeh, entre outros, tern reduzida 
incidencia da doenpa hoje em dia ou estao mesmo isentos 
desta. Entretanto, a doenpa ocorre em outras areas onde ha 
atividade humana, refletindo-se em diferentes taxas de inci¬ 
dencia. Alguns brasileiros que trabalharam na construpao de 
rodovias e areas de irrigapao no Oriente contrairam infecpao 
que foi diagnosticada no Brasil. Este fato pode levar, teori- 
camente, a introdupao de especies alopatricas de Leishma¬ 
nia no Novo Mundo. 

AGENTE ETIOLOGICO 

Tres especies de Leishmania pertencentes ao subgenero 
Leishmania sao conhecidas como agentes etiologicos do 
botao-do-oriente: 

• L. (L.) tropica; 

• L. (L.) major; 

• L. (L.) aethiopica. 

MORFOLOGIA 

Similares a Leishmania braziliensis, se distinuem en¬ 
tre si e de outras especies atraves do perfil eletroforeti- 
co de isoenzimas e de outras tecnicas na area de biolo- 
gia molecular. 

Citamos aqui, brevemente, algumas das principals 
caracteristicas destas especies. 

Leishmania tropica 

E o agente etiologico da leishmaniose cutanea antropo- 
notica ou urbana. Produz ulceras cronicas e indolores na 
pele, que podem demorar um ano ou mais para cicatrizarem 


espontaneamente. O periodo de incubapao varia de dois a 
oito meses. Apos a cura, normalmente, o paciente adquire 
imunidade contra reinfecpoes. Em uma pequena proporpao 
de casos, a cura total nao ocorre e pequenas lesoes se de- 
senvolvem sobre ou proximo da margem da cicatriz, esten- 
dendo a lesao insidiosamente sobre ampla area da pele. E 
conhecida como leishmaniose recidivante. Pode ocorrer nas 
formas lupoide ou tuberculoide cronica; pode durar muitos 
anos e responde pouco ao tratamento. A ulcera e seca, de 
progressao lenta, habitualmente na face, e se caracteriza por 
uma cicatrizapao com atividade periferica. Se nao tratada, 
pode ser destrutiva e desfigurante. 

Leishmania major 

E o agente etiologico da leishmaniose cutanea zoonotica 
ou rural. Provoca a formapao de ulceras indolores, como nas 
outras formas, quando as lesoes nao se complicam. As le¬ 
soes evoluem rapidamente para uma ulcera umida, e com fre- 
qiiencias sao multiplas, especialmente em imigrantes nao- 
imunes. O periodo de incubapao e, em geral, inferior a qua- 
tro meses. 

Leishmania aethiopica 

Esta parasito produz, de modo geral, lesoes cutaneas 
simples e, com menor freqiiencia, leishmaniose oronasal. No 
entanto, pode produzir a leishmaniose cutanea difusa (LCD). 
A maior parte das lesdes e de evolupao lenta; a ulcera e tar- 
dia ou inexistente. Na forma LCD, ha formapao de papulas 
ou nodulos multiplos que se disseminam pela pele, es¬ 
pecialmente na face e areas expostas dos membros, que 
muitas vezes se assemelham a forma virchoviana da hanse- 
niase. Nao ha ulcerapao e nao afetam mucosas. A ulcera nao 
cicatriza espontaneamente e tende a haver recaidas depois 
do tratamento. 

DIAGNOSTICO 

Semelhante ao utilizado na leishmaniose tegumentar 
americana. 
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EPIDEMIOLOGIA 

Na leishmaniose cutanea antroponotica ou urbana, causa- 
da pela L. tropica, o homem e considerado o unico hospedeiro 
que mantem a infecgao na natureza. Ha, entretanto, numerosos 
relatos de lesoes cutaneas devidas a este parasito em caes, par- 
ticularmente no Iraque e na India. Infelizmente, os parasitos tern 
sido raramente caracterizados de forma adequada, e a importan- 
cia do cao como reservatorio permanece duvidosa. Os vetores 
suspeitos sao Phlebotomus papatasi, P. sergenti, P. chabaudi 
e P. perfiliewi, que ocorrem em diferentes areas de transmissao. 

Na leishmaniose cutanea zoonotica ou rural causada 
pela L. major, a doenga e mantida usualmente por reserva- 
torios que sao roedores de habitos diurnos: Rhombomys 
optimus no Afeganistao, Ira e areas da Russia; Meriones 
crassus e Psammomys obesus em Israel e Libia, e Arvi- 
canthis niloticus no oeste da Africa. Varias outras especies 
de roedores tern sido encontradas infectadas por L. major. 
Caes tambem tem sido encontrados infectados na Arabia 
Saudita. Os vetores incriminados indicados em diferentes 
areas enzooticas sao P. papatasi, P caucasicus, P. andrejevi, 
P. mongolensis e P. duboscqi. 

A leishmaniose cutanea por L. aethiopica ocorre, prin- 
cipalmente, em areas montanhosas da Etiopia e Monte 
Elgon, no Quenia. Os hospedeiros que mantem o parasito 
pertencem principalmente aos generos Procavia e Hetero- 
hyrax. Os vetores sao P longipes e P. pedifer. 

PROFILAXIA 

O controle tem como base medidas contra os vetores e 
reservatorios. 


O controle dos flebotomineos e pouco pratico na pre- 
vengao da leishmaniose cutanea zoonotica. Na forma an- 
troponotica, a doenga foi erradicada de algumas cidades 
pela combinagao de campanhas antimalaricas com o uso 
de inseticidas nas casas. O controle de roedores e a mo- 
dificagao do meio ambiente sao necessarios para a infec¬ 
gao zoonotica. Colonias de Rhombomys optimus ou 
Meriones shawi sao localizadas e entao destruidas com 
rodenticidas. 

Vacinagao. Uma das formas tradicionais do controle da 
leishmaniose cutanea do Velho Mundo foi a vacinagao ou, 
mais precisamente, “leishmanizagao”. Consiste no inoculo 
de material infectante em uma area onde a cicatriz subse- 
qiiente pode ser encoberta por vestimentas. Este metodo foi 
empregado particularmente em Israel e Russia, onde o con- 
tingente militar e outras pessoas envolvidas em atividades 
nas areas deserticas e enzooticas para L. major adquiriam 
multiplas lesoes, afetando seriamente sua eficiencia para o 
trabalho. Em geral, resultados satisfatorios foram obtidos 
quando eram inoculados promastigotas de uma cepa viru- 
lenta recentemente isolada. 

Este metodo profilatico encontra seria resistencia da 
comunidade cientifica devido as complicagoes que tem 
surgido em alguns pacientes que apresentam problemas 
dermatologicos, e outros que apresentam fenomenos de 
hipersensibilidade e/ou altos indices de infecgao secun¬ 
daria. 

TRATAMENTO 

Similar ao da leishmaniose tegumentar americana. 
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INTRODUgAO 

A leishmaniose visceral e uma doenga causada por pa- 
rasitos do complexo Leishmania donovani na Africa, Asia, 
Europa e nas Americas. Na India e conhecida como Kala- 
Azar, palavra de origem indiana que em sanscrito significa 
“doenga negra”, e febre Dum-Dum. Na regiao do Mediter- 
raneo e chamada leishmaniose visceral infantil e na Ameri¬ 
ca Latina, leishmaniose visceral americana ou calazar 
neotropical. 

A doenga e cronica, grave, de alta letalidade se nao tra- 
tada, e apresenta aspectos clinicos e epidemiologicos diver- 
sos e caracteristicos, para cada regiao onde ocorre. Embora 
existam disponiveis drogas com agao eficaz sobre os parasi¬ 
tes, a doenga e, segundo a Organizagao Mundial da Saude - 
OMS, responsavel pela morte de milhares de pessoas em todo 
omundo (59.000 no ano de 2001), principalmente criangas. 

A leishmaniose visceral e endemica em 62 paises nos 
quatro continentes, a maioria dos quais classificados como 
em desenvolvimento, onde existem cerca de 200 milhSes de 
pessoas expostas ao risco. Cerca de 90% dos casos mundi- 
ais estao concentrados na India, Bangladesh, Nepal, Sudao 
e Brasil. 

Os fatores de risco para o desenvolvimento da doenga 
incluem a desnutrigao, o uso de drogas imunossupressoras 
e a co-infecgao com HIV. 

A existencia de conflitos politico sociais, gerando fortes 
correntes migratorias na Africa, e as grandes mudangas na 
economia mundial, determinantes do aumento da pobreza e 
miseria das populagoes, inclusive no Brasil, tern contribui- 
do para a emergencia, re-emergencia e a urbanizagao da 
leishmaniose visceral. Em conseqiiencia, as condigoes am- 
bientais da transmissao tern determinado alteragoes nas ca- 
racteristicas epidemiologicas classicas da doenga, compro- 
metendo o esforgo dos orgaos de saude de muitos paises, 
para o seu efetivo controle, nos diferentes ambientes. 

HISTORICO 

A primeira observagao dos parasitos que causavam o 
calazar ocorreu na India por Cunningham (1885) em indivi- 


duos acometidos pela doenga. Posteriormente, em 1903, o 
agente etiologico foi descrito quase simultaneamente por 
William Leishman e Charles Donovan. Leishman observou 
pequenos corpusculos ovais, com 2-3 mm de diametro, em 
preparagoes obtidas de fragmento de bago de um soldado 
ingles que havia morrido de febre Dum-Dum, contraida em 
Calcuta, India. Ao mesmo tempo, Donovan demonstrou pa¬ 
rasitos em aspirados esplenicos de uma crianga hindu que 
apresentava febre irregular. Ainda em 1903, Laveran e 
Mesnil, considerando que o parasito associado ao calazar 
indiano fosse um piroplasma, nomeou-o Piroplasma 
donovani. Ross, nesse mesmo ano, criou o genero Leishma¬ 
nia, denominando Leishmania donovani o agente etiologico 
do calazar. Pouco tempo depois, em 1904, Rogers cultivou 
o protozoario em sangue citratado a 22°C e demonstrou as 
formas flageladas. O parasito foi encontrado em caes pela 
primeira vez, na Tunisia em 1908, por Nicolle e Comte. Ja nes- 
sa epoca os autores sugeriram o possivel papel desses ani- 
mais como reservatorio da doenga. A coincidencia da dis- 
tribuigao da leishmaniose visceral com o Phlehotomus 
argentipes (Diptera: Psychodidae), apontada por Sinton, foi 
o suporte para que Theodor e Adler, em 1931, demonstras- 
sem a transmissao do parasito pela picada de flebotomineos 
em hamsters. 

Na America do Sul, o primeiro caso foi relatado por 
Migone, em 1913 no Paraguai, em material de necropsia de 
paciente que havia contraido a doenga no Estado do Mato 
Grosso, Brasil. Penna, em 1934, relatou os primeiros encon- 
tros do parasito no Brasil, em laminas de cortes histologicos 
de figado, para o diagnostico anatomopatologico da febre 
amarela, obtidos por viscerotomia post-mortem de indivi- 
duos oriundos das Regioes Norte e Nordeste. Em seguida, 
Evandro Chagas e cols., entre 1936 e 1939, diagnosticaram 
o primeiro caso humano in vivo, demonstraram a doenga em 
caes, sugeriram o flebotomineo Lutzomyia longipalpis como 
provavel vetor e nomearam o parasito Leishmania chagasi 
(Cunha & Chagas, 1937). 

A partir de 1953 e ate 1965, a doenga foi estudada em al- 
gumas regioes do pais, principalmente no Nordeste, fican- 
do demonstrado o seu carater endemico. Entre esses estu- 
dos destacam-se aqueles de Aragao em 1953 (Sobral-Ceara), 
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de Pessoa em 1955 (Jacobina-Bahia), Martins e Brener em 
1956 (Minas Gerais), Deane em 1956 e Alencar em 1958 
(Ceara). Deane e Alencar descreveram os principals aspec- 
tos epidemiologicos da doenpa no pais, ao estudarem o 
papel do homem, do cao e da raposa como reservatorios, 
na manutenpao da endemia. Foi gra 9 as aos estudos des¬ 
ses pesquisadores em Sobral, no Ceara, que se iniciaram as 
primeiras campanhas governamentais para o reconheci- 
mento das areas endemicas e controle da leishmaniose 
visceral no Brasil. 

AGENTE ETIOLOGICO 

A leishmaniose visceral e causada, em todo o mundo, 
por parasitos do complexo L, donovani que inclui tres es¬ 
pecies de Leishmania (ver Capitulo 7): 

• Leishmania (Leishmania) donovani; 

• Leishmania (Leishmania) infantum; 

• Leishmania (Leishmania) chagas. 

Nas Americas, Leishmania (Leishmania) chagasi e a 
especie responsavel pelas formas clinicas da leishmaniose 
visceral. A identidade de L. chagasi tern sido objeto de 
questionamento a partir de 1999, com base nos estudos de 
Mauricio e cols. Muitos autores tern considerado-a como 
sinonimia de L. (L.) infantum. Neste capitulo, trataremos o 
agente etiologico da leishmaniose visceral americana como 
L. chagasi. A doen 9 a causada por cada um dos parasitos 
tern aspectos clinicos e epidemiologicos diferentes. A Tabe- 
la 10.1 resume essas caracteristicas. 

IMPORTANCES 

A leishmaniose visceral ou calazar e uma doen 9 a infec- 
ciosa sistemica, de evolupao cronica, caracterizada por febre 
irregular de intensidade media e de longa durapao, espleno- 
megalia, hepatomegalia, acompanhada dos sinais biologicos 
de anemia, leucopenia, trombocitopenia, hipergamaglobuli- 
nemia e hipoalbuminemia. A linfoadenopatia periferica e co¬ 
mum em alguns focos da doen 9 a. O emagrecimento, o 
edema e o estado de debilidade progressiva contribuem para 
a caquexia e o obito, se o paciente nao for submetido ao tra- 
tamento especifico. Entretanto, ha evidencias de que muitas 
pessoas que contraem a infecpao nunca desenvolvem a 
doen 9 a, se recuperando espontaneamente, ou mantendo 
equilibrio da infecpao e se apresentando sempre como as- 
sintomaticas. 


Ao final do seculo passado, nos anos 90, ocorreu fran¬ 
co processo de expansao das areas endemicas classicas ru- 
rais, para as suburbanas e urbanas, acompanhado de nume- 
ros recordes de casos da doen 9 a. A OMS estima que ocor- 
ram 500.000 novos casos por ano em todo o mundo. No Bra¬ 
sil, dados do Ministerio da Saude relatam a ocorrencia me¬ 
dia de 3.100 casos novos por ano, 54% deles em crian 9 as 
menores de 10 anos. 

AIDS e outras condipoes imunossupressoras aumentam 
o risco da infecpao por Leishmania e a co-infecpao por HIV 
e extremamente seria devido as dificuldades de diagnostico 
e do tratamento das pessoas infectadas. Fatores diversos 
tern favorecido a expansao da epidemia de AIDS para as are¬ 
as suburbanas e rurais, onde ha leishmaniose visceral 
endemica, determinando o crescente aumento da superpo- 
si 9 ao geografica da distribu^ao das duas doen 9 as. 

Outro aspecto relevante nesse contexto e a associapao 
de casos ao uso de drogas injetaveis, devido ao habito, en- 
tre alguns grupos de usuarios, de compartilhar seringas e 
agulhas descartaveis. Este tipo de transmissao tern se expan¬ 
dido, principalmente para varios paises da Europa, mudan- 
do o perfil epidemiologico classico da transmissao, que pas- 
sa a ocorrer na ausencia do inseto vetor e do reservatorio 
canino. 

BIOLOGIA 

Ciclo Biologico 

A morfologia das formas amastigotas promastigota e 
paramastigota de Leishmania chagasi e semelhante as ou¬ 
tras especies do genero Leishmania, como descrito no Ca¬ 
pitulo 7. 

No hospedeiro vertebrado, as formas amastigotas de L. 
chagasi sao encontradas parasitando celulas do si sterna 
mononuclear fagocitario (SMF), principalmente macrofagos. 
No homem, localizam-se em orgaos linfoides, como medula 
ossea, ba 90 , figado e linfonodos, que podem ser encontra- 
dos densamente parasitados. O parasitismo pode envolver 
outros orgaos e tecidos, como os rins, placas de Peyer no 
intestino, pulmoes e a pele. Raramente, as amastigotas po¬ 
dem ser encontradas no sangue, no interior de leucocitos, 
iris, placenta e timo. 

No hospedeiro invertebrado, Lutzomyia longipalpis, 
sao encontradas no intestino medio e anterior nas formas 
paramastigota, promastigota e promastigota metaciclica. O 


Tabela 10.1 

Esp^ctes do Complexo Leishmania (Leishmania) donovani e Suas Caracteristicas Epidemioldgicas 


Especies 


Caracteristicas 


Foco de Maior Incidencia 


L. (L.) donovani 
L. (L.) infantum' 


L. (L.) chagasi' 


Antroponose, provoca o calazar, forma visceral, e a 
leishmaniose dermica pos calazar em adultos 

Zoonose (cao, chacal e roedores), provoca a forma visceral, 
principalmente em crianpas 


India, Bangladesh e Nepal 


Regiao do mar Mediterraneo, Europa, Africa e 
China 


Zoonose (cao, raposas, gamba e roedores), provoca a forma Americas do Norte,Central e do Sul 
visceral, principalmente em crianpas 


*L chagasi e considerada por alguns autores sinonimia de L. infantum 
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ciclo biologico de Leishmania esta descrito no Capitulo 7. 
A infecgao de Lutzomvia longipalpis por Leishmania 
chagasi ocorre quando as femeas, hematofagas, cumprindo 
necessidade biologica (ver Capitulo 42) se alimentam em 
hospedeiro vertebrado infectado, e ingerem com o sangue 
macrofagos e monocitos parasitados. No interior do intes- 
tino medio (estomago), rapidamente ocorre a ruptura das 
celulas liberando as formas amastigotas que, apos divisao 
binaria, se transformam em promastigotas arredondadas e de 
flagelo curto, que se dividem intensamente, ou alongadas 
com um flagelo longo e cujo processo de divisao e bem me- 
nos intenso. Quando a matriz peritrofica se rompe, cerca de 
48 a 72 horas apos o repasto alimentar, as formas promasti¬ 
gotas livres migram para o intestino anterior. Na valvula 
estomadeo, no esofago, na faringe e no cibario sao encon- 
tradas: paramastigotas, fixadas ao epitelio pelo flagelo atra¬ 
ves de hemodesmossomos, em reprodugao intensa; 
promastigotas longas com o flagelo tambem longo, em pro¬ 
cesso de multiplicagao de pouca intensidade; e promas¬ 
tigotas curtas, dotadas de flagelo longo, ageis na movimen- 
tagao e que nunca foram vistas em processo de divisao. Es- 
tas formas, as promastigotas metaciclicas, sao infectantes 
para o hospedeiro vertebrado. A transmissao do parasito 
ocorre quando as femeas infectadas se alimentam em verte- 
brados susceptiveis. Durante a alimentagao, a saliva de 
Lutzomvia longipalpis e inoculada com as formas do para¬ 
sito. Dentre outros fatores, a presenga do maxidilam, um dos 
mais potentes vasodilatadores conhecidos, parece ser mui- 
to importante para os eventos que se seguem na modulagao 
da resposta imune, determinantes da infecgao. 

Para escapar ao ataque do sistema imunologico do 
hospedeiro vertebrado, as formas promastigotas meta¬ 
ciclicas sao rapidamente internalizadas, atraves de 
fagocitose mediada por receptores, por celulas do SMF, 
principalmente os macrofagos. Dentro do fagossomo, no 
interior destas celulas, o parasito se diferencia em 
amastigota para a sua sobrevida fisiologica e inicia o pro¬ 
cesso de sucessivas divisoes binarias. Quando os 
macrofagos estao densamente parasitados, rompem-se li¬ 
berando as amastigotas que irao parasitar novos ma¬ 
crofagos tornando o hospedeiro infectado. 

Mecanismos de Transmissao 

O principal mecanismo de transmissao da L. chagasi nas 
condigoes naturais e de importancia epidemiologica univer¬ 
sal ocorre normal atraves da picada da femea de L. 
longipalpis. As formas promastigotas metaciclicas movi- 
mentando-se livremente na proboscida do vetor sao inocu- 
ladas durante o repasto sanguineo. Para alguns autores, em 
decorrencia do intenso parasitismo e de enzimas produzidas 
pelos parasitos no intestino anterior do inseto, podem ocor- 
rer bloqueio e lesao da valvula proventricular, provocando 
a regurgitagao dos promastigotas para a derme do vertebra¬ 
do no momento da alimentagao do flebotomineo. 

Outros mecanismos devem ser considerados em condi¬ 
goes especiais: 

Uso de Drogas Injetaveis 

0 compartilhamento de seringas e agulhas contamina- 
das, durante o uso de drogas injetaveis, foi demonstrado 


como mecanismo habil para a transmissao da leishmaniose 
visceral. Estudos publicados pela OMS (WHO/CDDS/IRS/ 
2000.1) mostram que cerca de 80% dos casos de leishmanio¬ 
se visceral, em portadores de HIV na Europa (Espanha, 
Franga, Italia e Portugal), entre 1997 e 1999 ocorreram em 
usuarios de droga. Esta forma de transmissao e preocupante 
se considerarmos a ampla distribuigao dos usuarios de dro¬ 
gas em todos os continentes. Pelo menos para a populagao 
portadora de HIV, este mecanismo e, do ponto de vista epi- 
demiologico, importante. 

Transfusao Sanguinea 

Embora seja pouco conhecida a real situagao deste tipo 
de transmissao em todo o mundo, sete casos foram descri- 
tos na literatura, incluindo quatro criangas que receberam 
multiplas transfusoes e tres criangas que receberam sangue 
de um unico doador. Os portadores de HIV sao novamente 
alvos de cuidado para a contaminagao atraves deste meca¬ 
nismo. A OMS relata que 6% dos casos de co-infecgao na 
Espanha foram adquiridos atraves da transfusao de sangue 
ou de seus produtos. Este processo de transmissao requer 
que o parasito esteja presente no sangue periferico do do¬ 
ador, e sobreviva ao processo de estocagem no banco de 
sangue. 

Outros Mecanismos 

Transmissao congenita e acidentes de laboratorio ja fo¬ 
ram relatados; no entanto, sao raros e nao representam ne- 
nhuma relevancia epidemiologica. 

A manipulagao de formas do parasito em laboratorio re¬ 
quer cuidados especiais de biosseguranga para prevenir, 
principalmente a auto-inoculagao. 

Poucos casos de calazar congenito foram documentados 
em todo o mundo. Acredita-se que a transmissao possa 
ocorrer atraves de celulas do SFM infectadas, por amastigo¬ 
tas, que atravessariam a fma membrana que separa a circu- 
lagao matemo-fetal ou durante o contato do sangue mater- 
no com a crianga no momento do parto. 

RELACAO HOSPEDEIRO — 

PARASITO 

Imunidade 

Os aspectos relacionados com a imunidade do homem a 
infecgao por L. chagasi, nao se encontram claramente defi- 
nidos. A partir de estudos in vivo , realizados em modelos 
murinos, e in vitro, em cqlturas de celulas, alguns mecanis¬ 
mos foram propostos para a evasao e sobrevivencia do pa¬ 
rasito em seus hospedeiros vertebrados. 

Na infecgao por Leishmania sabe-se que a multiplicagao 
dos parasitos dentro dos macrofagos depende de mecanis¬ 
mos imune regulatorios, como a capacidade da celula de 
prevenir a apoptose, estimular o complexo maior de 
histocompatibilidade classe II (MHC II), modular a expres- 
sao de citoquinas do proprio macrofago e sua agao sobre os 
linfocitos T. A estimulagao da produgao de fator de forma- 
gao de colonia de granulocitos e macrofago (GM-CSF) pa¬ 
rece ser um dos mecanismos de controle da apoptose. 
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Estudos realizados em modelos murinos demonstraram 
que, na modulagao da resposta imune, macrofagos para- 
sitados e outras celulas apresentadoras de antigeno 
(APC) apresentam antigenos de Leishmania aos linfo- 
citos T do tipo CD4+. Estes linfocitos sao estimulados a 
produzir interleucinas (IL) e dependendo do perfd estimu- 
lado, ocorre o desenvolvimento de duas subpo-pulagoes 
de linfocito TH (T helper ). TH do tipo 1 (TH1) secreta 
grande quantidade de TNF-y associado a produgao de ci- 
tocinas pro inflamatorias, enquanto TH do tipo 2 (TH2) 
produz grande quantidade de IL-4 associada citocinas 
promotoras da produgao de anticorpos produzidos por 
linfocitos B. Tambem foi caracterizado nesse modelo que 
a resposta TH1 esta associada a capacidade do hospedei- 
ro em controlar a infecgao e a resposta TH2, mais corre- 
lacionada com o processo progressivo da doenga. A in- 
dugao preferencial das celulas TH1 ou TH2 depende de 
alguns fatores, como a dose infectante, o mecanismo de 
apresentagao pela APC, a via de inoculagao e o padrao 
genetico do hospedeiro. Algumas das citocinas produzi- 
das pela resposta do tipo TH1 ou TH2 possuem carater 
regulador, favorecendo ou inibindo a expansao celular de 
um ou outro grupo. 

A leishmaniose visceral e caracterizada pela incapacida- 
de do macrofago em destruir as amastigotas. Nos doentes, 
tem sido observada a produgao de niveis elevados de IL-10. 
O aumento de IL-10 em sinergismo com IL-4 parece ser fun¬ 
damental na progressao da doenga, desde que ambas sao 
capazes de inibir: a ativagao de macrofagos pelo INF-y pro- 
duzido pelas celulas TCD4+; a transcrigao do TNF-a; e a 
produgao de H 2 O r 

A produgao de anticorpos, principalmente IgG, e muito 
elevada. Entretanto, como a ativagao de LB e policlonal, a 
maioria das imunoglobulinas sao inespecificas. A presenga 
de anticorpos espedficos contra Leishmania e importantc, 
principalmente para o diagnostico. 

Esses eventos perpetuam a infecgao, tomando a doen- 
ga progressiva e eventualmente letal, se nao controlada. O 
curso da infecgao e dependente, ainda, da capacidade do 
hospedeiro em estabelecer uma resposta imune mediada por 
celulas. Individuos assintomaticos ou pos-tratamento apre¬ 
sentam resposta celular do tipo hipersensibilidade tardia, 
positiva para antigenos do parasito, o teste de Montenegro. 
Apos a terapeutica especifica, os niveis de anticorpos caem 
drasticamente. 

PATOGENIA 

A L. chagasi e um parasito de celulas do SMF, principal¬ 
mente do bago, figado, linfonodo e medula ossea. Entretan¬ 
to, no curso da infecgao outros orgaos e tecidos podem ser 
afetados, como intestino, sangue, pulmSes, rins e pele. Nas 
fases mais avangadas da doenga sao raros os orgaos onde 
nao se encontra o parasito. 

A pele e a porta de entrada para a infecgao. A inocu¬ 
lagao das formas infectantes e acompanhada da saliva do 
inseto vetor, que e rica em substancias com atividade in- 
flamatoria. Esta atividade e muito importante para o aumen¬ 
to de celulas fagocitarias neste local e crucial para a ins- 
talagao da infecgao. Alguns individuos podem desenvol- 
ver uma lesao nodular local, principalmente nas infecgoes 


por Leishmania donovani. Quando ocorre, o sinal de porta 
de entrada e transitorio, e representado por reagao inflama- 
toria que determina a formagao de um nodulo, o 
leishmanioma. No entanto, na infecgao por Leishmania 
chagasi, o local da inoculagao dos parasitos normalmente 
passa desapercebido. O processo pode evoluir para a cura 
espontanea ou, a partir da pele, ocorrer a migragao dos pa¬ 
rasitos, principalmente para os linfonodos, seguida da mi¬ 
gragao para as visceras. 

Nas visceras, os parasitos induzem uma infiltragao focal 
ou difusa de macrofagos nao-parasitados, alem de infiltra- 
do de linfocitos e celulas plasmaticas, com focos de 
plasmacitogenese. As alteragoes mais particulares sao des- 
critas nos tecidos esplenico, hepatico, sanguineo, pulmonar 
e renal. 

A via de disseminagao de Leishmania pode ser a hema- 
togenica e/ou linfatica. Leishmania chagasi raramente tem 
sido encontrada no sangue periferico humano de individuos 
considerados imunocompetentes; no entanto, em caes ou ra- 
posas este achado e freqiiente. A patogenia da doenga e 
determinada por multiplos fatores que envolvem os hospe- 
deiros os parasitos, alem de fatores geneticos determinan- 
tes da susceptibilidade para a infecgao e para a cura, o es- 
tado imunologico e nutricional do individuo. 

Alteracoes Esplenicas 

Esplenomegalia e o achado mais importante e freqiiente 
no calazar. Na fase inicial da doenga, a esplenomegalia pode 
nao ocorrer ou ser pouco acentuada, mas na doenga esta- 
belecida e cronica toma-se uma caracteristica invariavel. 

Ao corte, o orgao apresenta superficie vermelha amar- 
ronzada e o tecido friavel e congesto. Podem ser identifica- 
das areas de infarto. A capsula e espessa e mostra areas de 
inflamagao. 

Ocorre hiperplasia e hipertrofia das celulas do SMF, os 
macrofagos e as celulas plasmaticas podem ser observados 
densamente parasitados, na polpa branca e vermelha. Na 
polpa branca, no entanto, o parasitismo e menos freqiiente 
e ha diminuigao da populagao de celulas em areas T depen- 
dentes. 

Alteracoes Hepaticas 

Hepatomegalia e outra caracteristica marcante no 
calazar. O orgao mantem consistencia firme e ocasional- 
mente mostra congestao passiva. Ocorre hiperplasia e 
hipertrofia das celulas de Kupffer, em geral densamente 
parasitadas. E frequente a presenga de infiltrado difuso de 
celulas, plasmaticas e linfocitos, intraparenquimal. Podem 
ser observadas fibrose septal e portal, leve ou moderada, 
ao longo do infiltrado inflamatorio. A deposigao de mate¬ 
rial hialino, PAS positivo, no espago de Disse e um acha¬ 
do comum e associado a espessamento reticular e areas de 
fibrose intralobular (fibrose de Rogers). Hiperplasia 
regenerativa nodular difusa tem sido relatada em casos de 
associagao HiV/Leishmania. Estas alteragoes contribuem 
possivelmente para a grave desproteinemia que ocorre em 
pacientes com calazar. Os baixos niveis de albumina asso- 
ciados a fatores vasculares locais podem levar a formagao 
de edema dos membros inferiores. 
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A medula ossea e em geral encontrada com hiperpla- 
sia e densamente parasitada. A eritropoese e granulo- 
poese sao normais no inicio do processo infeccioso. Du¬ 
rante as fases mais adiantadas da infec?ao, ocorre desre- 
gula9ao da hamatopoese, caracterizada pela diminui9ao 
da produ9ao celular, com reflexo no quadro hematologi- 
co em periodos sucessivos: a) hiperplasia no setor 
histiocitario; b) hipoplasia no setor formador de sangue e, 
por fun, c) aplasia. 


f A anemia e o achado mais freqiiente 'nos individuos 
l doentes. As contagens de eritrocitos nesses casos sao 
I muito baixas, entre 2 e 3 milhoes/mm 3 de sangue. Em ge- 
f ral, a anemia e normocitica e normocromica. Entre os me- 
I camsmos envolvidos na anemia esta a destruigao dos 
[ eritrdcitos no ba90, a fagocitose e a hemolise, que podem 
ser imunologicamente mediadas. Na contagem diferenci- 
j,. al de leucocitos e freqiiente a ausencia de eosinofllos e 
| basofilos e, marcadamente reduzida, a presen9a de 
1 neutrofilos, caracterizando a leucopenia. A contagem ab- 
[ soluta de linfocitos e monocitos e usualmente baixa, po- 
[ rem, em termos porcentuais, na contagem total e alta. As 
f plaquetas tambem estao diminuidas nos quadros graves 
1 e letais, principalmente nas fases mais adiantadas da do- 
s en9a, o que facilita a genese de hemorragias. 
j Verifica-se plasmocitose, embora no sangue periferico 
I seja comum niveis bixos de linfocitos B (CDI 9 +), pois estas 
celulas produtoras de imunoglobulinas encontram-se se- 
| qiiestradas nos orgaos linfoides. 


i Alteracoes Renais 

i A principal alteraqao que ocorre nos rins esta relaciona- 
da com a presenga de imunocomplexos circulantes. Em 
’ muitos casos ocorre glomerolonefrite proliferativa e nefrite 
|i intersticial. Estudos a microscopia eletronica e imunofluo- 
rescencia revelam o espessamento da membrana basal e 
proliferagao das celulas mesangiais como achados mais 
frequentes. A deposigao de imunocomplexos, alem do 
complemento e fibrinogenio, na matriz mesangial determi- 
na um quadro de glomerulonefrite mesangioproliferativa. 
Em decorrencia das lesoes renais, ocorrem disturbios de 
sua fungao. As formas amastigotas de Leishmania sao ra- 
ramente visualizadas, mesmo com a utilizagao de colora- 
goes mais especificas. 


A perda de albumina na urina — albuminuria — ocorre 
em cerca de 50 % dos pacientes no Brasil, e elevados niveis 
de creatinina, ureia e hematuria sao vistos nos casos termi- 
nais. Apos tratamento eficaz, estas alteraqoes sao revertidas 
i fun9ao normal. 


Alteracoes dos Linfonodos 

Os linfonodos encontram-se ffequentemente aumenta- 
dos. Ocorre reatividade nos centres germinativos dos foli- 
culos linfoides, reflexo do aumento na celularidade perifoli- 
cular. Na zona paracortical ha deple9ao de celulas T e pre- 
sen9a de plasmocitos e macrofagos parasitados. A presen- 
9a destes plasmocitos explica em parte a hipergamaglobuli- 
nemia presente durante a infec9ao. 


Ai.teracoes Pulmonares 

Nos pulmoes ocorre, com relativa ffeqiiencia, pneumo- 
nite intersticial com 0 espessamento dos septos pulmona¬ 
res, devido a tumefa9ao endotelial e prolifera9ao das celu¬ 
las septais, as vezes com fibrose septal, e de linfocitos e ce¬ 
lulas plasmaticas. As amastigotas sao raras ou ausentes no 
pulmao. Estudos mostraram a associa9ao entre a pneumo- 
nite intersticial e a presen9a de material antigenico de Leish¬ 
mania nos septos alveolares, atraves de tecnicas de detec- 
9ao de antigenos do parasito pelo metodo imunoenzimatico 
peroxidase-antiperoxidase (PAP). Como resultado do envol- 
vimento pulmonar, pacientes apresentam como principal sin- 
toma a tosse seca. 

Em conseqiiencia desse quadro de pneumonia intersti¬ 
cial associada a infec9oes secundarias, 0 paciente pode de- 
senvolver broncopneumonia, que e uma importante causa 
de obito na doen9a. 


Alteracoes no Aparelho Digestivo 

Ha, com freqtiencia, excessiva prolifera9ao de celulas do 
SMF, especialmente no jejuno e ileo, com presen9a de 
amastigotas. Ocorre edema e alongamento das vilosidades, 
sem ocorrencia de altera9oes na arquitetura da mucosa e 
dos vasos linfaticos. 


Alteracoes Cutaneas 

Os parasitos podem, por vezes, ser encontrados na pele 
normal. Pode ocorrer descama9§o e queda de cabelos. Na 
India e Africa, sao relatados casos de intenso parasitismo 
cutaneo, associado a lesoes nodulares, a leishmaniose 
dermica pos-calazar. 


Quadro Clinico 

A doen9a pode ter desenvolvimento abrupto ou gradual. 
Os sinais sistemicos tipicos estao associados a febre inter- 
mitente (Fig. 10 . 1 ), palidez de mucosas, esplenomegalia as¬ 
sociada ou nao a hepatomegalia, e progressive emagreci- 
mento com enfraquecimento geral do hospedeiro. Na Tabe- 
la 10.2 sao apresentados os principals sintomas e a freqiien- 
cia com que eles ocorrem em crian9as. A tosse nao-produ- 
tiva, a diarreia e a dor abdominal sao queixas frequentes na 
fase aguda da infec9ao. Progressivamente, no curso da doen- 
9a, 0 paciente pode apresentar anemia epistaxes, hemorra- 
gia gengival, edema, ictericia e ascite. A anorexia e a desnu- 
tri9ao aumentam a debilidade do paciente. Nestes pacientes, 
0 obito pode ser decorrente do parasitismo, porem geral- 
mente e determinado pelas hemorragias e infec9oes intercor- 
rentes. As hemorragias digestivas e a ictericia sao sempre 
indicadoras de gravidade. 

Na doen9a abrupta e nos pacientes portadores de HIV, 
o obito pode ocorrer, antes que os sintomas sejam desen- 
volvidos. Os sinais mais frequentes sao as hemorragias gas- 
tricas e a ictericia. 

A rela9ao parasito/hospedeiro no calazar assume cara- 
ter espectral e e possivel atribuir diversas formas clinicas, 
variando de uma forma silenciosa assintomatica, considera- 
da subclinica, ou oligossintomaticas, forma aguda ate a for¬ 
ma cronica ou de evolugao classica. 
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Fig. 10.1 — Curso evolutivo do calazar humano cronico. Apos periodo de incubagao variavel, manifesta febre com dois a trds picos dibrios. Pequenas 
alteragoes hematoldgicas e presenga de amastigotas na medula ossea. As proteinas do soro estao em niveis normals. Meses apos o periodo prb-patente, 
acentuam-se as alteragoes hematoldgicas e permanece parasitismo de medula ossea. Os niveis de albumina estao baixos enquanto hi hipergamaglobuli- 
nemia com inversao na taxa albumina/gamaglobulinas. 


Forma Assintomatica 

Os individuos podem desenvolver sintomatologias pou- 
co especificas, que se manifestam por febre baixa recorren- 
te, tosse seca, diarreia, sudorese, prostrarjao e apresentar 
cura espontanea ou manter o parasito, sem nenhuma evo- 
lu?ao clinica por toda a vida. O diagnostico pode ser aciden- 
tal ou epidemiologico. Acredita-se que esta represente a 
maior parcela da populagao infectada em area endemica. O 
equilibrio apresentado por estes individuos pode, entretan- 
to, ser rompido pela desnutrigao ou por um estado imunes- 
supressivo, como na AIDS, ou pela infeegao por HIV ou de- 
corrente do uso de farmacos pos-transplante. Aparentemen- 
te esta ruptura e induzida pela quebra da barreira funcional 
dos linfonodos acompanhada de aumento da prostaglan- 
dina E e baixa na produ<?ao de IL10. 

Forma Aguda 

Corresponde ao periodo inicial da doen<;a. Observam-se 
febre alta, palidez de mucosas e hepatoesplenomegalia dis- 
cretas. A evolu^ao em geral e nao ultrapassa dois meses. 
Muitas vezes o paciente apresenta tosse e diarreia. Clinica- 
mente, e confiindida com febre tifoide, malaria, esquistosso- 
mose, doen<;a de Chagas aguda, toxoplasmose aguda, 
histoplasmose, entre outras doen<;as febris agudas que 
apresentam hepatoesplenomegalia. Os pacientes apresentam 


Tabeta 10.2 

Fraqtitacia de Sinais e Sirttomas am Paclantos Infantis com 
LeishManiose Visceral Cr6nica‘ 


Sinais e Sintomas 

% 

Esplenomegalia 

99 

Febre 

95 

Hepatomegalia 

90 

Palidez 

85 

Anemia 

98 

Perda de peso 

90 

Dor abdominal 

50 

Tosse 

40 

Edema 

40 

Aumento de linfonodos 

35 

Anorexia 

30 

Epistaxe 

30 

Diarreia 

15 


*Dados medios compilados de varias fontes 


altos titulos de IgG anti -Leishmania. O parasitismo e mais fre- 
qiiente no figado e no ba^o e em menor numero na medula. 
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Forma Sintomatica Cr6nica ou Calazar 
ClAssico 

Forma de evolugao prolongada, tambem chamada perio- 
do de estado, caracterizada por febre irregular e associada 
ao continuo agravamento dos sintomas. O emagrecimento 
e progressive e conduz o paciente para desnutrigao protei- 
co-calorica, caquexia acentuada, mesmo com apetite preser- 
vado. A hepatoesplenomegalia, associada a ascite determi- 
nam o aumento do abdome (Fig. 10.2). 6 comum edema ge- 
neralizado, dispneia, cefaleia, dores musculares, perturba- 
goes digestivas, epistaxes, e retardo da puberdade. 

Uma vez que o calazar e uma doenga de carater debilitante e 
imunodepressivo, as infeegoes bacterianas sao especialmente 
importantes na determinagao do obito. Sao infeegoes comuns: 

• pneumonia e broncopneumonia, favorecidas prova- 
velmente em decorrencia das alteragoes intersticiais 
pulmonares; 

• luberculose, de forma particularmente fulminante; 

• diarreia e disenteria, principalmentc como ultima com- 
plicagao fatal. Embora amastigotas sejam encontradas 
em lesoes intestinais, a disenteria e geralmente atribui- 
da a amebiase e/ou shigelose; 

• otite media, gengivite, estomatite e cancrum oris; 


• infeegoes concomitantes por Plasmodium ou Schis¬ 
tosoma, principalmente nas areas onde ha concomi- 
tancia de distribuigao destas endemias; 

A leishmaniose visceral e considerada infeegao oportu- 
nista para individuos com AIDS e em portadores de HIV. 

Leishmaniose Dermica P6s-Caiazar 

A leishmaniose dermica pos-calazar (LDPK) e uma ma- 
nifestagao cutanea da leishmaniose causada pela Leishma- 
nia donovani, que ocorre apos o tratamento da fonna vis¬ 
ceral. A LPDK 6 mais freqiiente em pacientes na India e no 
Sudao, onde aparece de seis meses a cinco anos depois da 
cura clinica do calazar. As lesdes da pele tern aparencia va- 
riada e sao caracterizadas pelo aparecimento de Areas com 
hipopigmentagao, papulas ou maculas e, as vezes, nodulos, 
principalmente na face, tronco e membros. 

Embora o parasitismo cutaneo seja intenso, a medula 
ossea e vlsceras em geral sao negativas e nao ha febre ou 
outro sintoma de envolvimento visceral. As lesoes podem 
levar meses ou anos para desaparecerem e o tratamento e 
sempre muito prolongado. Do ponto de vista epidemiolb- 
gico, as pessoas infectadas sao importante fonte de infee¬ 
gao. A etiologia da LDPK e ainda inexplicada. 












' 

1 








Capitulo 10 


73 










DIAGNOSTICS 

A rotina do diagnostico da leishmaniose visceral ba- 
seia-se nos sinais e sintomas clinicos, em parametros epi- 
demiologicos, e na grande produpao de anticorpos. Entre- 
tanto, a confirmapao do diagnostico ainda e realizada pelo 
encontro do parasito em amostras biologicas de tecidos do 
paciente. 


capao para o diagnostico de Leishmania no sangue perife- 
rico, o que toma o diagnostico menos dependente de inter- 
venpoes invasivas. No entanto, a PCR tem sido utilizada 
com muita freqiiencia em estudos epidemiologicos, nao es- 
tando, ainda, disponivel para uso rotineiro no diagnostico 
humano. 

Metodos Imunologicos 


Diagnostico Clinico 

Baseia-se nos sinais e sintomas apresentados pelos pa- 
cientes associados a historia de residencia em area 
endemica. Entretanto, e preciso especial atenpao para outras 
doenpas que apresentam sintomatologia semelhante, como 
malaria, toxoplasmose, brucelose, tuberculose e esquistos- 
somose, principalmente em areas onde ocorre a superposi- 
pao na distribuipao das doenpas. 

Nos pacientes com AIDS, portadores do virus HIV, de 
doenpas malignas, como linfomas e lupus eritematoso 
sistemico, e naqueles submetidos a transplantes de orgaos, 
em uso de drogas contra a rejeipao, os sinais e sintomas do 
calazar podem ser influenciados e modificados, de forma que 
as manifestapoes clinicas nao mantenham as suas caracte- 
risticas. Em particular, nos pacientes com AIDS, os sintomas 
mais relatados sao as lesoes de pele, manifestapoes 
hemorragicas gastrointestinais e respiratorias, por vezes, na 
completa ausencia de febre e esplenomegalia. 


Diagnostico Laboratorial 

Pesquisa do Parasito 

O diagnostico parasitologico baseia-se na observapao 
direta do parasito em preparapoes de material obtido de as- 
pirado de medula ossea, bapo, figado e linfonodo, atraves 
de esfregapos em lamina de vidro, corados pelo Giemsa ou 
Panoptico®, inoculados em meio de cultura NNN (Novy, 
Nicolle e McNeal) ou em animais de laboratario (hamster e 
camundongos Balb/C). Quando obtidos por biopsia podem 
ser elaborados cortes histologicos de fragmentos dos or¬ 
gaos para a pesquisa do parasito. 

A punpao de medula ossea e a tecnica mais simples e 
representa menos risco para o paciente. No adulto, e reali¬ 
zada na medula do estemo, no nivel do segundo espapo in¬ 
tercostal e em crianpas, na crista iliaca. A sensibilidade da 
tecnica encontra-se em tomo de 60-70%. O cultivo do aspi- 
rado pode melhorar a positividade do resultado e a seguran- 
pa do diagnostico, entretanto e raramente e usado na roti¬ 
na da pratica clinica, pois o crescimento dos parasitos po¬ 
dem levar dias ou semanas. 

A biopsia hepatica oferece resultados questionaveis, em 
virtude da menor expressao do parasitismo do figado. A 
punpao do bapo apresenta riscos, podendo levar a ruptura 
do orgao e a hemorragias fatais. Por serem metodos de ris¬ 
co e muito invasivos, tendem a ser substituidos. 

A pesquisa de DNA de Leishmania em amostras clini¬ 
cas atraves da reapao em cadeia da polimerase, PCR, tem 
sido avaliada em diferentes centros para o diagnostico de 
leishmaniose visceral, com base na alta sensibilidade e es- 
pecificidade da tecnica. Estas caracteristicas permitem seu 
uso em pequena quantidade de material biologico e sua apli- 


Uma caracteristica clinica imunologica marcante do 
calazar e a hipergamaglobulinemia, decorrente da expansao 
policlonal de linfocito B, que caracteriza a resposta especi- 
fica, atraves da produpao de imunoglobulinas G (IgG e IgM), 
com grande produpao de proteinas inespecificas. 

Os altos niveis de anticorpos produzidos pelos pacien¬ 
tes permitem a aplicapao de uma variedade de tecnicas so- 
rologicas para o diagnostico. Os testes apresentam sensibi¬ 
lidade e especificidade variaveis, entretanto devem ser a es- 
colha imediata na suspeita clinica da doenpa, principalmen¬ 
te, pela ausencia de riscos para o paciente. 

Sua aplicapao no diagnostico de pacientes imunossupri- 
midos requer cuidado na interpretapao de resultados, des- 
de que, devido a ausencia de clones de linfocitos T capa- 
zes de determinar a estimulapao de LB, dependendo do mo¬ 
menta da infecpao, o individuo pode nao apresentar titulos 
de anticorpos. 


O diagnostico sorologico pode, em algumas circunstan- 
cias, ser aplicado no controle da resposta terapeutica, entre¬ 
tanto como controle de cura os resultados devem ser cuida- 
dosamente analisados. 


As tecnicas aplicadas podem ser inespecificas, so ava- 
liando a hipergamaglobulinemia, como a reapao de formol- 
gel, que mostra como resultado a precipitapao e gelificapao 
das proteinas do soro de pacientes, quando em contato com 
o formaldeido. Porem, os testes que procuram identificar IgG 
(e suas frapoes) e IgM, dirigidos contra o parasito, sao os 
mais utilizados. 


Reapao de Imunofluorescencia In direta (RIFI) 

Utiliza como antigeno formas promastigotas fixadas em 
lamina. Trata-se de metodo de simples execupao e que 
apresenta uma sensibilidade alta na detecpao de casos de 
leishmaniose visceral, porem fomece reapoes cruzadas com 
outros tripanossomatideos. Entretanto, no calazar os titu¬ 
los de anticorpos sao muito mais altos durante a doenpa. 
E o teste mais usado, inclusive na avaliapao da resposta a 
terapeutica. 


Ensaio Imunoenzimatico (ELISA) 

Trata-se de metodologia que permite a realizapao de 
grande numero de exames em curto espapo de tempo. Os 
antigenos utilizados sao soluveis e o teste mostra sensibi¬ 
lidade muito alta na detecpao de casos de calazar. Contudo, 
como o antigeno utilizado e produzido a partir de lisados de 
formas promastigotas do parasito, mostra reapoes cruzadas 
com outros tripanossomatideos. Este problema pode ser 
solucionado com o emprego de antigenos purificados e 
recombinantes. Dentre os antigenos purificados, as pro¬ 
teinas de superficie presentes na membrana do parasito 
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representam grande perspectiva de uso, como recombinan- 
tes ou peptidos sinteticos. Algumas variagoes do teste sao 
utilizadas na pesquisa de anticorpos e/ou antigenos do pa¬ 
rasite, dentre elas, o DOT-ELISA, o FAST-ELISA e ELISA- 
FML. 

Reagao de Fixagao do Complemento (RFC) 

Trata-se de um metodo que foi muito utilizado no diag- 
n6stico do calazar humano ou canino. O antigeno emprega- 
do 6 heterologo e obtido de extrato alcoolico de Mycobac¬ 
terium (BCG). A sensibilidade da tecnica e relativamente 
baixa comparada com os outros testes. As reagoes cruza- 
das sao encontradas em titulos muito baixos, com a doen¬ 
ga de Chagas, tuberculose, siftlis e blastomicose, o que con- 
fere ao teste melhor especiftcidade, considerando que nos 
casos de calazar, os titulos de anticorpos no soro sao ele- 
vados, geralmente superiores a 1/80. Por varias razoes 
operacionais, esta tecnica praticamente nao e utilizada. 

Teste Rapido Imunocromatografico (TRALD; 

RICH) 

Trata-se de testes com base em imunocromatografia de 
papel, onde se utiliza o antigeno recombinante (rK39), fixa- 
do no papel. Este antigeno reconhece anticorpos especifi- 
cos anti -Leishmania, do complexo donovani. Trata-se de 
um metodo sensivel, especifico e de rapida execugao (5-10 
min) que pode ser usado nas condigoes de campo, porem, 
ainda se encontra em fase de avaliagao. 

Outros Testes 

Considerando o aumento das globulinas, associado a 
perda de albumina, freqiientes no calazar, a relagao albumi- 
na/globulina pode ser acompanhada atraves da eletrofore- 
se de proteinas sericas. A curva eletroforetica tende a se re¬ 
verter para a normalidade diante da boa resposta a terapeu- 
tica especifica. 

A intradermorreagao de Montenegro mede a imunidade 
mediada por celulas. Nos pacientes com calazar este teste e 
negativo, entretanto toma-se positivo cerca de seis meses 
apos a cura terapeutica. 

TRATAMENTO 

Quimioterapia — Tratamento Especifico 

0 arsenal terapeutico contra a leishmaniose visceral e 
limitado. Os antimoniais pentavalentes (Sb s+ ) antimoniato 
de N-metilglucamina (Glucantime®) e o estibogliconato 
sodico (Pentostam®) sao, na maioria dos paises, a primei- 
ra opgao terapeutica. No Brasil, a droga de escolha e o 
Glucantime®, que e de distribuigao gratuita na rede de sau- 
de publica. 

O Ministerio da Saude recomenda a dose de 20mg de 
Sb 5+ kg/dia, por via endovenosa ou intramuscular, durante 20 
dias e, no maximo, por 40 dias. 

No Brasil, segundo o Ministerio da Saude, nao existe 
documentagao da presenga de cepas de L. chagasi resistentes 
aos antimoniais, in vitro. Em caso de recidiva e recomendado 


um segundo tratamento, em tempo mais prolongado (40 dias 
no maximo) antes de utilizar esquemas terapeuticos alterna¬ 
tives. Neste caso, o desoxicolato de sodio de anfotericina 
B e suas formulagoes lipossomais, as pentamidinas e os 
imunomoduladores sao as drogas indicadas, com a reco- 
mendagao de uso sob regime hospitalar. 

Os criterios de cura sao clinicos e devem ser observados 
os seguintes aspectos: curva termica normal, redugao da 
hepatoesplenomegalia e melhora nos parametros hematolo- 
gicos. O retomo a normalidade nas alteragoes proteicas se¬ 
ricas e a redugao dos titulos de anticorpos sao gradativos 
e lentos. O estado geral melhora progressivamente com o re¬ 
tomo do apetite. A cura e completa com a negativagao do 
parasitismo. 

Durante a decada de 1990 foram relatados altos indices 
de resistencia aos antimoniais pentavalentes na India e, mais 
no final da decada, tambem no Sudao, principalmente pelo 
abandono do tratamento. Diante desta situagao, a OMS 
direcionou esforgos para a pesquisa de novas drogas. Como 
resultado, no ano 2000 foi disponibilizada uma nova droga 
de uso oral, o Miltefosine, um hexadecylphosphoscoline, 
originalmente desenvolvido para o tratamento de cancer. 
Este foi o mais significativo avango no tratamento da leish¬ 
maniose visceral, que tinha nos antimoniais o melhor recur- 
so, desde 1940. 

Imunoquimioterapia 

Em algumas situagoes tern sido usado em pacientes com 
leishmaniose visceral aguda ou refratarios aos antimoniais 
pentavalentes, drogas imunorreguladoras, como rHINFg (in¬ 
terferon gama humano recombinante) em associagao os 
antimoniais. Este tipo de medicagao e ainda de alto custo, 
portanto seu uso tern sido restrito. Futuras perspectivas no 
tratamento da leishmaniose visceral envolvem o uso de ci- 
tocinas recombinantes humanas, como o HGM-CSF (fator 
estimulador de colonias) e a rHIL-12 (IL-12 humana recom¬ 
binante, como antagonista da IL-10), como adjuvantes na 
quimioterapia. 

Tratamento InespecIfico 

Sao medidas paralelas ao tratamento especifico que vi- 
sam corrigir as manifestagoes clinicas proprias da doenga, 
como anemia, desnutrigao, fenomenos hemorragicos etc. e 
dar solugao oportuna as infeegoes secundarias e/ou 
concomitantes. 

EPIDEMIOLOGIA 

Distribuicao Geografica 

A leishmaniose visceral e uma doenga propria de zonas 
rurais, sendo endemica em 62 paises localizados nas regioes 
tropicais e subtropicais da Asia, Oriente Medio, Africa, 
America Central e America do Sul. Nestas regioes estima-se 
uma populagao em tomo de 200 milhoes de pessoas em ris- 
co de contrair a infeegao e cerca de 500 mil novos casos por 
ano. Em 2001, segundo a OMS, a leishmaniose visceral foi 
responsavel por 59 mil mortes em todo o mundo. 

Ocorre nos paises situados no mar Mediterraneo, sul da 
Europa enorte da Africa. Na India, assume tambem carater 
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Fig. 10.3 — Distributed da inciddncia dos casos de teishmaniose visceral humana no Brasil. (Ministirio da Saiide, 2003). 


urbano. Mais de 90% dos casos de leishmaniose visceral 
acontecem na India, Bangladesh, Nepal, Sudao e no mundial 
do Brasil. 

Na America Latina, e encontrada na Argentina, Bolivia, 
Brasil, Colombia, El Salvador, Guadalupe, Guatemala, Hon¬ 
duras, Mexico, Nicaragua, Paraguai e Venezuela. 

No Brasil, ocorre mais de 90% dos casos relatados na 
America Latina, especialmente na Regiao Nordeste. A doen- 
ga e registrada em todos os Estados das Regioes Nordes¬ 
te, Sudeste, Centro-Oeste, exceto no Distrito Federal, e nos 
Estados do Para, Roraima e Tocantins na Regiao Norte (Fig. 
10.3). Dados do Ministerio da Saude mostram que de 1984 
a 2002 foram notificados cerca de 45.455 casos, e aproxima- 


damente 66% deles ocorreram nos estados da Bahia, Ceara, 
Maranhao e Piaui. 

Embora seja tipicamente rural, a doenga pode ser ad- 
quirida em vilas ou em suburbios de grandes cidades, 
onde as condi?oes ambientais sao apropriadas para o de- 
senvolvimento do vetor. Em algumas cidades, como Sao 
Luis (MA), Teresina (PI), Fortaleza (CE), Aracaju (SE), Rio 
de Janeiro (RJ), Belo Horizonte (MG) e Araijatuba (SP), a 
doenpa tern carater urbano. Em outras, como Santarem 
(PA), Sobral e Russas (CE), Jacobina (BA), Tres Lago- 
as (MS), Campo Grande (MS) e Palmas (MS) o calazar 
atinge bairros de periferia que guardam certas caracteris- 
ticas rurais. 
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Os principals focos conhecidos estao localizados nas 
regioes semi-aridas que ocupam a maior parte do Nordeste 
e parte do Sudeste do Brasil. Nestas areas, a transmissao 
ocorre nos sopes de serra ou vales. O terreno e usualmen- 
te rochoso, com cavemas e vegetaijao arbustiva. No Nor¬ 
deste, tambem ocorre transmissao em areas relativamente 
umidas, margeando os rios. Nas areas muito umidas da Re¬ 
giao Amazdnica, todos os casos ocorrem em locais livres das 
enchentes, onde e possivel o desenvolvimento das larvas 
dos flebotomineos. No Estado de Minas Gerais, a maior in¬ 
cidence do calazar ocorre na regiao metropolitana de Belo 
Horizonte, vales dos rios Jequitinhonha, Sao Francisco e 
Doce. 

A epidemiologia das especies de Leishmania do com- 
plexo donovani assume caracteristicas distintas dependen- 
do da distribuii^ao geografica da especie do parasito e da 
estmtura local na qual ele se mantem. Apresentam dois ti- 
pos epidemiologicos classicos, antroponose e zoonose, de 
acordo com a presenga ou ausencia de reservatorio animal 
(Tabela 10.1). 

A persistence do parasito em uma regiao depende de 
pelo menos dois fatores: a presen<;a do inseto vetor e de um 
hospedeiro vertebrado susceptivel. 

Na India, a doenfa e uma antroponose entre adolescentes 
e jovens adultos. A expansao de doen 9 a e determinada pela 
movimentapao de pessoas para areas de potencial transmissao. 

Nas Americas, a leishmaniose e causada pela Leishma¬ 
nia (L.) chagasi e e uma zoonose que envolve animais sil- 
vestres e domesticos, como reservatorios e o homem. 

No Brasil, durante a decada de 50, L. Deane, M. Deane 
e Alencar, entre outros, estudando o calazar no Ceara, es- 
tabeleceram a importancia epidemiologica da Lutzomyia 
longipalpis como vetor; do cao domestico ( Canis fami- 
liaris) e da raposa ( Dusicyon ventulus ) como fonte de infec- 
?ao e manuten 9 ao da doenija. Ficou demonstrado que o 
calazar ocorre em ciclos epidemiologicos distintos: silvestre, 
peridomestico de caracteristica mral e ciclo domestico peri- 
urbano. Hoje ja e observado em cond^oes absolutamente 
urbanas. A superposi 9 ao destes ciclos pode ocorrer. 

Vetor 

Desde 1936, ja era reconhecida por Evandro Chagas a 
presen 9 a do vetor Lutzomyia longipalpis nos principals fo¬ 
cos de calazar. O inseto tern ampla distribu^ao geografica e 
esta sempre presente onde ha transmissao da doen 9 a. Sem 
duvida, e a especie mais importante na epidemiologia da 
doen 9 a. Sua distribu^ao inclui areas silvestres, rurais, su- 
burbanas e urbanas. 

Na decada de 1990 o Lutzomyia evansi foi identificado 
como transmissor na Colombia e Venezuela. No Brasil, no 
Estado do Mato Grosso do Sul, o Lutzomyia cruzi foi tam¬ 
bem apontado como possivel transmissor da leishmaniose 
visceral local. 

A taxa de infec 9 ao por promastigotas em L. longipalpis 
e dependente, entre outros fatores, da taxa de infec 9 §o e do 
tipo de lesao do hospedeiro reservatorio. Durante estudos 
de campo em um pequeno foco da doen 9 a na ilha de Marajo, 
foi encontrada taxa de infec 9 ao de 0,5% entre 1.500 exempla- 
res de L. longipalpis dissecados; em outra area, suburbios 


de Santarem, Para, onde havia intensa transmissao em 1984, 
foi encontrada taxa de infec 9 ao de 7,4% entre 491 exempla- 
res dissecados (ver Capitulo 58 — Exame de Vetores). 

A densidade populacional de L. longipalpis varia mui¬ 
to, de acordo com o nicho ecologico e com as esta 9 oes do 
ano, e tern importancia na taxa de transmissao do calazar. 
Assim, no Ceara, a media de captura/hora de L. longi¬ 
palpis, picando o homem, foi de 75,8 nos sopes de serra e 
vales, onde a doen 9 a e particularmente ffeqiiente, compara- 
da com 7,2 nas planicies ou platos, onde os pacientes sao 
escassos ou ausentes. 

L. longipalpis alimenta-se sobre numerosas especies de 
mamiferos e aves, incluindo o homem, cao e raposas, conhe- 
cidas fontes de infec 9 ao. Esta caracteristica alimentar pro- 
vavelmente contribuiu para sua adapta 9 &o e coloniza 9 ao em 
diferentes ambientes. 

No ambiente peridomiciliar muitos focos de flebotomi¬ 
neos sao mantidos proximos de galinheiros, onde as gali- 
nhas tornam-se alvos de repastos sanguineos consecuti- 
vos, mantendo ai o ciclo biologico do inseto. O homem e o 
cao sao alvos preferidos dos flebotomineos peridomiciliares 
e sao picados especialmente no inicio da noite, dentro ou 
fora das casas. 

Reservatorios 

As raposas sao reservatorios silvestres primitivos. A es¬ 
pecie descrita por Deane e Deane como D. vetulus e encon¬ 
trada mais ffeqiientemente nas Regioes Sudeste, Centro-Oes- 
te e Nordeste, onde e vista com freqiiencia, no peridomicilio 
de areas rurais. Nestas regioes representam uma fonte conti- 
nua de realimenta 9 ao de focos da infec 9 ao. Cerdocyon thous 
e encontrada na Amazonia em areas de “terra firme”, sendo 
o reservatorio silvestre das regioes do Para e da ilha de 
Marajo, onde a doen 9 a e endemica. A doen 9 a no C. thous e 
de natureza inaparente e pouco se conhece de seus aspectos 
clinicos. Em D. vetulus, enquanto alguns destes animais pa- 
recem saudaveis outros apresentam os sinai s usuais da infec- 
9 ao canina, incluindo os ultimos estagios da infec 9 ao (Fig. 
10.4). O parasitismo cutaneo e intenso e origina infec 9 oes 
maci 9 as em flebotomineos que neles se alimentam. 

Outras especies de mamiferos ja foram encontradas 
parasitadas e sao alvos de aten 9 ao, principalmente para os 
aspectos que envolvem a transmissao do parasito em con- 
di 9 oes especiais, inclusive em areas urbanas. Na Venezue¬ 
la, o gamba ( Didelphis marsupialis) e encontrado em areas 
de floresta seca. onde ocorre Lutzomyia evansi, e parece ter 
importancia epidemiologica local. No Brasil, existem relatos 
do encontro de Didelphis albiventris naturalmente infecta- 
dos por L. chagasi. Este animal e encontrado com alta fre- 
qiiencia em areas urbanas, porem nao ha, ainda, clareza do 
seu papel na manuten 9 §o e dissemina 9 ao da leishmaniose 
visceral. O rato domestico ( Rattus rattus) ja foi encontrado 
portando o parasito na Venezuela, Nordeste do Brasil e no 
norte do Estado de Minas Gerais. Esta e uma especie de ro- 
edor sinantropica cuja participa 9 ao na epidemiologia da 
doenpa depende ainda de estudos. 

Os caes sao os reservatorios domesticos. Encontrados 
infectados em todos os focos de doenpa humana, sao 
considerados o principal elo na cadeia de transmissao do 
calazar. 
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Fig. 10.5 — Raposa (Dusicyon vetulus) principal reservaldrio silvestre da 
leishmaniose no Brasil, com alteragdes semelhantes aos caes doentes, com 
paresia das patas posleriores. Folo da LM Deane, 1956. 


De 1980 a 1997 foram examinados 8.418.519 caes pelo 
Ministerio da Saude em areas endemicas e cerca de 206.000 
estavam infectados (2,4%). Na zona do Rio Doce (MG), en- 
tre 1965 e 1979, as taxas de infecgao canina foram altas, 40% 
em Itanhomi, 32% em Tarumirim e 29% em Sobralia. Em Belo 
Horizonte, a soroprevalencia em caes examinados pelo Ser- 
vigo de Zoonoses da Prefeitura Municipal de 1994 a 2002 foi 
de 3,6%. 

A proporgao comparativa de humanos infectados com 
relagao aos caes infectados nos diferentes focos e muito va- 
riavel, entretanto os relatos mostram que na populagao ca¬ 
nina a prevalencia tende a ser sempre superior. Nos reser- 
vat6rios animais, cao e raposa, o parasitismo cutaneo 6 ge- 
ralmente intenso e nao e raro isolamento de parasitos do 
sangue. Sao excelentes fontes de infecgao para flebotomi- 
neos, mantendo o ciclo da doen 9 a no ambiente domiciliar e 
silvestre, respectivamente. 

A Doenca Humana 

A Fig. 10.5 mostra a evolugao do numero de casos de 
leishmaniose visceral registrados pelo Ministerio da Saude 
nos anos de 1985 a 2002. Nos ultimos dez anos a media anual 


de casos foi de 3.156 com a incidencia de dois casos pra 
cada 100.000 habitantes. Embora a leishmaniose visceral seja 
uma doen 9 a de notificagao compulsoria, acredita-se que 
muitos casos nao sejam informados ao Ministerio da Sau¬ 
de, portanto o numero real de casos pode ser ainda maior 
que estes apresentados. 

A doen 9 a e mais freqiiente em crian 9 as menores de 10 
anos. Nesta faixa etiria foram registrados 54,4% dos casos 
sendo que destes, 41 % em menores de 5 anos. Estes dados 
indicam maior exposigao ao inseto vetor no domicilio e peri- 
domicilio. Os dados mostraram tambem que na populagao 
do genero masculino, a taxa de infecgao 6 maior (60%). (http: 
// www.saude.gov.br/editora) 

A desnutrigao e fator associado ao risco de contrair 
a infecgao e, em criangas, e ainda fator determinante para 
o desenvolvimento da (loenga grave. Fatores imunoldgi- 
cos e geneticos tomam certas populagoes mais expostas 
ao risco. 

A leishmaniose visceral tern sido considerada infecgao 
oportunista em portadores do virus HIV/AIDS. A superpo- 
sigao das areas de distribuigao dessas duas doengas pode 
determinar mudangas no perfil epidemioldgico da transmis- 
sao. Os pacientes imunossuprimidos apresentam grande nu¬ 
mero de macrofagos circulantes parasitados. Sua exposigao 
ao inseto vetor pode determinar a infecgao e transferencia 
homem a homem, pouco considerada no contexto do calazar 
neotropical. 

PROFILAXIA E CONTROLE 

A profilaxia do calazar humano, desde a decada de 1960, 
quando se estabeleceu o papel do cao como reservatdrio 
domestico e de Lutzumyia longipalpis como vetor, tern 
como base a triade: 

• diagnostico e tratamento dos doentes; 

• eliminagao dos caes com sorologia positiva; 

• combate 4s formas adultas do inseto vetor. 

Este delineamento foi adotado pelo Ministerio da Sau¬ 
de em forma de campanhas, e quando aplicado de maneira 
sistematizada e continua foi eficaz em controlar a transmis- 
sao da doenga, prevenindo o aparecimento de casos huma- 



Fig. 10.5 — Numero de casos e coeficiente de incidencia da leishmaniose visceral no Brasil de 1985 a 2002. Fonte: COVEV/CGDT/DEVEP/SVS/MS (http:/ 
/ www.saude.gov.br/ediloral. 
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nos. Um bom exemplo do sucesso deste modelo ocorreu no 
Vale do Rio Doce nas decadas de 1960-1970 (Fig. 10.6). 

Entretanto, este sistema campanhista, embora eficaz, e 
altamente senslvel as condipoes politico-economicas do 
pais e ao longo do tempo tern sofrido solupao de continui- 
dade na sua sustentapao e, assim, se mostrado insuficiente 
para o controle da endemia. 

O processo de expansao e principalmente da urbaniza- 
pao da transmissao tern desenhado novos perfis epidemio- 
logicos para a doenpa. Em consequencia, novas informapoes 
foram adicionadas aos conhecimentos ja estabelecidos dos 
papeis do homem, reservatorios e transmissores. Estes as- 
pectos sao verdadeiros desafios para o sistema de saude 
que e suscitado a repensar a metodologia do controle para 
encontrar maior eficiencia nas diferentes realidades da trans¬ 
missao no pais. 

Quanto a doenpa humana, tres aspectos sao importan- 
tes neste contexto. O primeiro, a associapao da desnutripao 
como fator de risco para a infecpao. Considerando que a pre- 
Valencia da doenpa e maior na populapao menor que 10 
anos, este aspecto indica que medidas adicionais devem ser 
tomadas, principalmente nos bolsoes de pobreza onde a 
doenpa e endemica. A identificapao de individuos portado- 
res do parasito, residentes em area endemica, na ausencia 
de sintomas, e uma questao relativamente nova, mas que 


pode influenciar as medidas de controle. A co-infecpao com 
o virus HIV, e o risco para contrair AIDS, para populapoes de 
area endemica e preocupante, diante das alterapoes da rela- 
pao parasito-hospedeiro, que podem estabelecer o homem 
como reservatorio importante na transmissao da doenpa. 

A eliminapao de caes soro reativos, aplicada por todos 
estes anos, encontra no ambiente urbano resistencia maior 
que nas areas rurais, onde a doenpa canina foi diagnostica- 
da quando ja estavam instaladas verdadeiras epidemias hu- 
manas. A observapao dos caes mostrou que uma parcela 
consideravel da populapao soro-reativa, entre 40% e 60% de 
acordo com a literature, nao apresenta os sintomas convin- 
centes da infecpao. Por outro lado, a comprovapao parasi- 
tologica da infecpao canina nao e tarefa simples e, do pon- 
to de vista da Saude Publica, principalmente nas grandes 
cidades dado o numero de animais, e inexeqiiivel. Ainda, a 
soropositividade na populapao canina e, em termos de taxa, 
muito superior ao numero de casos humanos. Neste contex¬ 
to, o convencimento do proprietario da necessidade do sa- 
crificio do animal, nao tem sido tarefa facil nas grandes ci¬ 
dades. A ausencia de educapao da populapao para a saude, 
o modelo de combate a transmissao da doenpa, isolado de 
outras apoes de saude publica, as relapoes afetivas de pro¬ 
prietaries com os animais, o papel social do cao na seguran- 
pa e companhia, dentre outros fatores, tem possibilitado 
comportamento pouco recomendavel na sociedade. Assim, 



- Calazar humano 

-Calazar canino 

-Residences dedetizadas 


Fig. 10.6 — Efeito das medidas profildticas no controle do calazar no Vale do Rio Doce, MG, Brasil. (Magalhaes e cols., Rev. Bras, de Med. Trop. Sao 
Paulo 22:197-202,1980.) 
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proprietaries que nao concordam com a medida do sacrifi- 
cio do cao, transportam seus animais de areas endemicas, 
por vezes, para regioes onde nao existe a doen 9 a, porem o 
transmissor esta presente. Com o tempo a 9 oes deste nivel 
dificultam ou mesmo inviabilizam o controle da doen 9 a, con- 
tribuindo para o surgimento de novos focos e favorecendo 
ainda mais a sua expansao. 

A possibilidade de outros reservatorios sinantropicos, 
como o gamba e roedores, passa exigir do servi 90 de sau- 
de novas estrategias. Nas areas rurais, principalmente nos 
arredores de ambiente onde o ciclo zoonotico silvestre ocor- 
re, e freqiiente a ocorrencia de focos da infec 9 ao, realimen- 
tados pelos reservatorios silvestres. Estes representam sem- 
pre uma amea 9 a a qualidade do servi 90 e controle. 

O combate ao inseto vetor e direcionado exclusivamen- 
te para as formas adultas e por isto tem como base a na apli- 
ca 9 ao de inseticidas de a 9 ao residual intra, peridomiciliar e 
nos anexos das residences. Novamente, a urbaniza 9 ao da 
transmissao da doen 9 a se apresenta como novo desafio. Do 
ponto de vista epidemiologico a unica via de transmissao 
importante e a vetorial. No entanto, o volume de inseticida 
necessario para a cobertura integral das residences de cer- 
tas areas, associado a mao-de-obra necessaria ao trabalho, 
praticamente inviabiliza a aplica 9 ao de tal medida. 

Neste contexto surgem algumas estrategias, que sao vis¬ 
tas ainda como medidas auxiliares, ja que nao existe compro- 
va 9 ao absoluta do seu impacto no controle da infec 9 ao, mas 
que devem ser aplicadas. 

O uso de coleiras impregnadas por inseticidas, Delta- 
metrina, Cypermetrina ou Diazinon, em caes na Europa, em 
regioes onde o ciclo de transmissao tem sazonalidade defi- 
nida, mostrou eficacia em controlar a infec 9 ao canina, quer 
seja pela a 9 ao letal sobre as femeas dos flebotomineos, pela 
a 9 ao repelente ou por ambas. Experimentos controlados de- 
senvolvidos no Brasil mostram resultados muito semelhan- 
tes e os autores indicam seu uso como medida profilatica da 
infec 9 ao canina e humana. 

O uso de borrifa 9 ao por UBV (ultrabaixo volume) duran¬ 
te as campanhas de combate ao dengue e atribuido como 
a 9 ao coadjuvante na redu 9 ao da transmissao do calazar ca- 
nino em Belo Horizonte nos anos 1998/1999. A associa 9 ao 
deste metodo, como medida de combate ao vetor, principal¬ 
mente em areas urbanas, onde a borrifa 9 ao domiciliar e difi- 
cil, pode ser uma altemativa eficaz. Este metodo pode ser 
indicado ainda em situa 9 oes de ocorrencia de surtos epide- 
micos. 

OUTRAS MEDIDAS 

A possibilidade da aplica 9 ao de uma vacina eficaz con¬ 
tra a leishmaniose canina devera se constituir em eficiente 
meio de controle, tanto da doen 9 a humana como da doen- 
9 a canina. Tal procedimento e tecnica e economicamente 
possivel, uma vez que poderia ser ministrado simultanea- 
mente com a vacina anti-rabica, cujo programa no Brasil tem 
sido bem-sucedido, como sugere Marzochi e cols., 1984. 

Existe no Brasil uma vacina contra a leishmaniose visce¬ 
ral canina, constituida do ligante fucose-manose de Leish- 
mania donvani registrada no Ministerio da Agricultura, Pe- 
cuaria e Abastecimento sob o nome de Leishmuni® (Fort- 
Dodge). Os testes realizados com esta vacina mostraram re¬ 


sultados com a qualidade que lhe permitiu o registro. En- 
tretanto, seu uso, no primeiro momento, devera ser restrito a 
clinicas veterinarias, aguardando analise do Ministerio da 
Saude sobre o seu impacto no controle do calazar endemico. 

Estudos de novas vacinas, constituidas de antigenos 
recombinantes e vacinas de DNA, continuam sendo realiza¬ 
dos em varios nucleos de pesquisa, que poderao em futuro 
proximo ser disponibilizadas para o uso animal. 

Ao lado de qualquer medida profilatica deve haver con¬ 
trole rigoroso de caes vadios, o que contribuiria para a re- 
du 9 ao de sua popula 9 ao errante e de possiveis fontes de 
infec 9 ao. 

E importante reafirmar que as a 9 oes de controle voltadas 
para o tratamento humano, identifica 9 ao e sacrificio de caes 
soropositivos e controle da popula 9 ao de flebotomineos 
devem ser aplicadas voltadas para as cond^oes locais de 
transmissao e em conjunto para que sejam eficazes. Entre- 
tanto, devem integrar outras a 9 oes de promo 9 ao da saude, 
acompanhadas de solida vigilancia epidemiologica e de pro- 
cesso de educa 9 ao da popula 9 ao para a saude e o bem-es- 
tar social. 

Leishmaniose Visceral Canina — Calazar 
Canino 

Do ponto de vista epidemiologico, o calazar canino, no 
Brasil, e considerado mais importante que a doen 9 a huma¬ 
na, pois alem de ser mais prevalente, o grande contingente 
de animais infectados com parasitismo cutaneo, servindo 
como fonte de infec 9 ao para o inseto vetor L. longipalpis, 
caracteriza o cao como o principal elo domestico na cadeia 
de transmissao da doen 9 a. 

O calazar canino e uma doen 9 a sistemica que apresenta 
um amplo espectro de caracteristicas clinicas que variam de 
aparente estado sadio a um estado grave final (Fig. 10.7). 
Desde os trabalhos de Lanotte e cols., 1979, Pozio e cols., 
1981, na Europa, e Marzzochi e cols., 1985, no Brasil, sabe- 
se que em areas endemicas, entre os caes inoculados pelos 
insetos vetores, ha uma popula 9 ao infectada que permane- 
ce assintomatica (de 40% a 60%) e que, entre estes, ha ain¬ 
da uma popula 9 ao que apresenta cura espontanea. 

Dois aspectos sao particularmente importantes para 0 
desenvolvimento da doen 9 a no cao: a resposta imune do 
animal e a virulencia da cepa de Leishmania inoculada pelo 
vetor. Os caes sao considerados altamente susceptiveis a 
infec 9 ao por Leishmania chagasi, porem esta infec 9 ao nao 
significa, necessariamente, que havera desenvolvimento de 
doen 9 a. 

Apos a inocula 9 ao dos parasitos sabe-se que alguns 
animais podem controlar a infec 9 ao por muitos anos sem 
evolu 9 ao da doen 9 a, ou ainda, evoluir para a cura esponta¬ 
nea. Outros apresentam evolu 9 ao aguda e doen 9 a grave, ou 
curso progressive que conduz inexoravelmente a morte. 

Os mecanismos determinantes da susceptibilidade ou da 
resistencia dos caes nao sao ainda bem esclarecidos. Entre- 
tanto, e conhecido que alguns animais desenvolvem respos¬ 
ta imune mediada por linfocitos T, que produzem INFy, 
TNFa,entre outras citocinas. Estes animais sao capazes de 
controlar a infec 9 ao e permanecerem assintomaticos de for¬ 
ma semelhante ao que ocorre com o homem. 
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Em drea endemica de calazar na Espanha, ilha de 
Maiorca, foi encontrado baixa prevalencia da doenga em 
animais da raga Ibisian Hound. Estudos mostraram que en- 
tre estes animais, considerados mais resistentes que os de 
outras ragas, havia uma forte resposta imune celular medi- 
da pela reagao de hipersensibilidade tardia. Por outro lado, 
estudo do perfil celular do sangue periferico de animais na- 
turalmente infectados mostrou queda significativa das celu- 
las T CD4+, quando comparado com o de animais nao- 
infectados. A presenga da resposta imune humoral e exube- 
rante nos caes doentes, embora nao seja considerada, iso- 
ladamente, sinal conclusivo de que a doenga sera progressiva. 

0 periodo de incubagao da leishmaniose visceral cani- 
na varia de tres a varios meses, possivelmente ate dois anos. 
Em alguns casos pode ocorrer a formagao de leislimanioma 
no local do inoculo, caracterizado por nodulo, area de 
alopecia, as vezes ulcera, que desaparece posteriormente. O 
exame histologico dessa lesao revela urn infiltrado cronico 
produtivo local com tendencia a formagao de granulomas. A 
visceralizagao das formas amastigotas, que passam a ser de- 
tectadas em orgaos linfoides, resulta em intenso 
parasitismo com disseminagao pela pele do animal. 

Os animais infectados sao incluidos em duas categorias 
clinicas: assintomaticos e sintomaticos. 

Assintomaticos 

Nos animais assintomaticos a presenga da infecgao e de- 
terminada pela resposta sorologica positiva na pesquisa de 
anticorpos, principalmente IgG, e por vezes pela detecgao do 
parasito em levantamentos epidemiologicos ou na clinica, de- 
corrente de diagnostico diferencial para outras parasitoses ou 
em exames pre-operatorios. Sao caes clinicamente normais, 
saudaveis e ativos. Reprcsentam, de modo geral, 40% a 60% 
dos animais soropositivos de uma area endemica. Apresen- 
tam, quase sempre, baixos niveis de anticorpos, entretanto 
o exame parasitologico de pele (extremidade da orelha) reve¬ 
la parasitismo em cerca de 60% destes animais, dependen- 
do da regiao, indicando que os caes assintomaticos sao um 
importante elemento na cadeia epidemiologica da transmis- 
sao. Entre os caes assintomaticos, um porcentual apresen- 
ta cura espontanea, caracterizada pela negativagao dos tes¬ 
tes sorolbgicos e a presenga da resposta imune celular. 


Sintomaticos 

Os animais sintomaticos podem apresentar desde sinto- 
mas discretos, principalmente relacionados com a pele, pas- 
sando por quadros de crescente comprometimcnto do orga- 
nismo, ate o estado final de caquexia e morte. 

As primeiras manifestagoes clinicas sao descamagao da 
pele, perda de apetite e peso, opacificagao do pelo e, nao ra- 
ramente, alopecia com espessamento localizado na extremi¬ 
dade da orelha. Na evolugao, a alopecia pode se estender 
para toda a cabega e de forma acentuada para a regiao peri¬ 
orbital ou generalizada para o focinho c extremidades do 
corpo. 

Os niveis de anticorpos geralmente nao sao compativeis 
com a sintomatologia; entretanto, na maioria dos animais 
sao medianos. 

O emagrecimento e progressive e a linfoadenopatia ge¬ 
neralizada e freqiiente. O crescimento das unhas e anormal. 
Ocorre comprometimento ocular, muitas vezes em associa- 
gao a dermatite facial, como blefarites, ceratoconjuntivite e 
opacificagao das corneas. Na evolugao do processo, regis- 
tram-se edema de patas, paresia das patas posteriores, 
ascite, epistaxes, hemorragia gastrointestinal, diarreia, oni- 
cogrifose e ulceras de deciibito. Os dois liltimos sinais sao, 
em geral, decorrentes da apatia do animal, que aos poucos 
se toma quieto, nao respondendo a estimulos extemos. A 
perda de pelos tern sido explicada pela agao direta do para¬ 
sito sobre o foliculo piloso ou por um disturbio do metabo- 
lismo do acido pantotenico, decorrente de lesdes hepaticas, 
ou ainda por deposigao de imunocomplexos na pele, indu- 
zindo a um processo auto-imune que desencadearia a 
alopecia. O alongamento anormal das unhas, caracteristica 
das mais marcantes, parece ser devido ao estimulo da ma- 
triz ungueal pelo proprio parasito, mas e provavel que a apa¬ 
tia do animal doente, que resulta na diminuigao dos movi- 
mentos, seja a principal responsavel pela ausencia do des- 
gaste natural das unhas (Fig. 10.7). A anemia e do tipo 
normocromico e varia em grau de acordo com o estado ge¬ 
ral do animal. Observa-se linfocitose. A eletroforese do soro 
em fitas de acetato de celulose mostra a inversao da taxa das 
fragoes de albumina/globulina, consequente da hipergama- 
globulinemia em cerca de 70% dos casos. Muitos dos caes 
desenvolvem lesoes renais decorrentes da deposigao de 



Fig. 10.7 — Calazar canino. A) Cao apresenlando alopecia com lesdes cutAneas, emagrecimento e apatia; B) Detalhe da pata de um cao com calazar 
Observer o crescimento acentuado das unhas (lotos de Odair Genaro). 
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imunocomplexos na membrana basal do glomerulo, glome- 
rulonefrite mesangioproliferativa. A falencia renal e progres¬ 
siva, e e a causa da morte de muitos animais. O emagreci- 
mento progressivo, que evolui para caquexia, contribui tam- 
bem para o obito. 

Diagnostico 

O diagnostico e realizado considerando-se a origem epi- 
demiologica do cao e o conjunto de sintomas apresentados. 
Dado ao grande numero de animais assintomaticos e a bai- 
xa especificidade dos sintomas, o laboratorio se toma um 
aliado importante. O diagnostico parasitologico e o metodo 
de certeza e se baseia na demonstraijao do parasito, que e 
abundante nos orgaos linfoides. Na pele, a intensidade do 
parasitismo varia bastante e o exame de esfregac^os por 
aposiijao deve ser feito com cautela. O parasito pode, ain- 
da, ser demonstrado em esfrega?o de material obtido de 
pun?ao, de linfonodo ou de medula ossea, em lamina de 
microscopia e corados pelo Giemsa, apos anestesia geral 
do animal. A sensibilidade desta tecnica e de cerca de 60% 
para material obtido da medula ossea e de 30-40% para as- 
pirado de linfonodo. O semeio do aspirado linfatico ou me- 
dular em meio de cultura NNN aumenta a probabilidade de 
detecijao do parasito. A presen 9 a do parasito em esffega 90 
sanguineo e rare, porem quando se utiliza a separa 9 ao de 
celulas nucleadas o parasito pode ser mais bem demons¬ 
trado em meios de culture. 

Se os parasitos sao numerosos, a identifica 9 ao nao e di- 
ficil. Quando estao em numero reduzido, podem ser usadas 
tecnicas de maior sensibilidade como a imuno-histoquimica 
de tecidos e a rea 9 §o em cadeia da polimerase — PCR. 

Os metodos sorologicos que visam 4 detec 9 ao de anti- 
corpos anh-Leishmania, principalmente IgG, constituem fer- 
ramentas essenciais para o diagnostico da leishmaniose vis¬ 
ceral canina. As tecnicas utilizadas sao as mesmas aplicadas 
no diagnostico humano. No caso do diagnostico canino, as 
tecnicas podem ser realizadas tanto no soro, obtido do san- 
gue colhido por venopunctura, quanto no eluato de sangue 
dessecado, embebido em papel de filtro. Com rela 9 §o ao ul¬ 
timo material, este e muito utilizado nos levantamentos para 
a identifica 9 ao dos animais soropositivos, visando estudos 
epidemiologicos e/ou controle da infec 9 §o. Nestes traba- 
lhos, o sangue e obtido pela perfura 9 ao da veia marginal da 
orelha e coletado diretamente no papel. A vantagen deste 
metodo e a possibilidade de transporte de grande volume de 
coleta, por longa distancia, sem a necessidade de refrigera- 
9 S 0 . Entretanto, o papel embebido de sangue deve estar 
bem seco antes de ser armazenado. Os testes sorologicos 
apresentam varia 9 oes na sensibilidade e especificidade, de- 
pendendo da regiao. De modo geral, a RIFI e ELISA con- 
vencional apresentam de 80% a 98% de sensibilidade. Po¬ 
rem, nao sao muito especificas, originando rea 9 oes cruzadas 
(perto de 85%) com soros de caes com doen 9 a de Chagas. 
A rea 9 ao de fixa 9 ao do complemento e menos sensivel, po¬ 
rem mais especifica do que a RIFI, nao originando rea 9 oes 
cruzadas, entretanto, principalmente nos soros, podem ocor- 
rer rea 9 oes anticomplementares e animais no inicio da infec- 
9 ao podem ser soronegativos. 

Do ponto de vista da Saude Publica, a presen 9 a de um 
teste positivo (RIFI e/ou ELISA) e determinante para a apli- 
ca 9 ao da medida de elimina 9 ao do animal. Utilizando a RIFI 


como tecnica-padreo, o procedimento se aplica ja para os re- 
sultados positivos na dilui 9 ao de 1:40 em soro ou eluato. 

Na visao da clinica medica veterinaria, os resultados de- 
vem ser considerados com cautela. Exceto o exame parasi¬ 
tologico, todos os outros devem ser analisados a luz do exa¬ 
me clinico. E importante ressaltar que na presen 9 a de sinto¬ 
mas, resultados negativos devem ser reavaliados. 

Tratamento da Leismaniose Visceral Canina 

Ate recentemente, havia entre os pesquisadores e medi¬ 
cos veterinarios o convencimento de que nenhuma droga 
disponivel para o tratamento do calazar seria capaz de de- 
terminar a cure dos caes portadores da doen 9 a. Em que pese 
o conhecimento da ocorrencia de recaidas e da ausencia da 
elimina 9 ao dos parasitos, e fato que a remissao dos sinto¬ 
mas ocorre em muitos dos animais. A luz dos conhecimen- 
tos atuais e admissivel que uma parcela da popula 9 ao do- 
ente tratada pode ser considerada curada dentro de certos 
padroes convencionais (melhora clinica, recupera 9 ao das 
fim 9 oes medulares, normaliza 9 ao do hemograma, queda e 
negativa 9 ao dos niveis sericos de anticorpos, e reversao do 
proteinograma). As questdes mais serias que se apresentam 
sao, pela ordem: 

• a inexistencia, neste momento, de marcadores que per- 
mitam estabelecer o perfil do animal que apresenta pre- 
disposi 9 ao para a cure; 

• na ausencia destes marcadores, os criterios para esta¬ 
belecer quern deve ser tratado e ainda; 

• em que condi 9 oes e como tratar. 

A literature tern atribuido a ineficiencia do tratamento e 
as recaidas ao grau de comprometimento renal dos animais. 
Algumas drogas utilizadas, entre elas o N-metil glucamina, 
sao nefrotoxicas e podem determinar o agravamento do es- 
tado clinico do animal com obito rapido. 

A discussao em tomo de quern deve e quando deve ser 
tratado e polemica e pouco consensual. Sob a otica da Sau¬ 
de Publica visando ao controle da doen 9 a entre animais e o 
homem, esta e uma possibilidade inviavel por varias razdes, 
dentre elas pelo custo e volume de animais a ser envolvido 
no processo. Do ponto de vista do clinico veterinario, o tra¬ 
tamento e factivel, porem ha uma serie de outros parametros 
das redoes medico, paciente e proprietario que devem ser 
avaliados. No entanto, a cidadania e o respeito publico de¬ 
vem nortear a decisao, quando a doen 9 a e uma amea 9 a para 
outros caes e para o homem. 

Ha um arsenal limitado de drogas para o tratamento da 
leishmaniose visceral, e para o tratamento canino existem 
ainda varios esquemas terapeuticos relatados na literature. 
Para os antimoniais pentavalentes, ha recomenda 9 ao expli- 
cita da OMS e do Ministerio da Saude para a nao-utiliza 9 ao 
isolada do farmaco no tratamento de animais, principalmente 
em decorrencia das recaidas, que por serem imprevisiveis 
poderiam determinar o desenvolvimento de cepas do para¬ 
sito resistentes a este medicamento. No Brasil, esta reco- 
menda 9 ao baseia-se tambem na ineficiencia do tratamento 
como medida de controle da transmissao (Manual de Con¬ 
trole da Leishmaniose Visceral, Ministerio da Saude, 2003). 
Esta e uma aten 9 ao mundial para as regioes onde a doen 9 a 
e uma zoonose. Em especial no Brasil, a preocupa 9 ao decor- 
re ainda de fatores outros, como a prevalencia da doen 9 a 
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humana em areas onde os fatores de risco, como a desnutri- 
<?ao e a infec 9 ao por HIV/AIDS, sao agravantes do processo. 

Outro aspecto a ser considerado nesse contexto sao os 
relates de permanencia, em alguns animais, de amastigotas 
em macrdfagos da pele Integra capazes de, apos o tratamen- 
to, ainda infectar o inseto vetor. Este fate e controverso na 
literatura e por nao se ter defmi^ao clara de que animais e 
apos qual esquema terapeutico ou qual farmaco isto acon- 
tece, e preciso cercar de cuidados especiais o animal sub- 
metido a tratamento. 

Entretanto, os conhecimentos sobre as relates parasi- 
to-hospedeiro, nos caes, sao crescentes e apontam para a 
constata 9 ao de que animais sao capazes de desenvolver 
cura espontanea ou quadro grave da doen 9 a. Entre estes 
dois extremos, existe uma gama de situa 9 oes e, entre elas, e 
possivel que animais, com auxilio da quimioterapia, revertam 
o processo parasitario para cura. Existem grupos de pesqui- 
sa que acreditando nesta cond^ao buscam a cura do animal 
atraves de novas formula 9 oes para os farmacos existentes 
ou pela associa 9 ao destes a estimulantes imunologicos. Os 
resultados observados apontam para tempos melhores para 


os animais, entretanto os imunoterapicos nao se encontram 
ainda disponiveis. 

Profil axia e Controle 

Considerando que a principal forma de transmissao do 
parasite entre os animais e atraves da picada do flebotomi- 
neo, as medidas de controle da infec 9 ao devem ser voltadas 
para o transmissor. Medidas de prote 9 ao do ambiente onde 
vivem os animais, atraves do uso de inseticidas residuais, 
devem ser eficazes. Entretanto, nem sempre podem ser efi- 
cientemente aplicadas devido aos habitos dos animais nas 
diversas fun 9 oes que eles desempenham. Animais que vi¬ 
vem fora das residences sao mais expostos a contamina 9 ao. 
Assim, as medidas de controle dos insetos centradas no 
proprio animal podem ser mais eficazes, como uso de 
coleiras impregnadas com inseticidas, banhos periodicos ou 
ainda uso de produtos pour on com bases inseticidas e/ou 
repelentes (ja mencionados neste capitulo). A vacina 9 ao 
contra a infec 9 ao por Leishmania sera, sem duvida, a forma 
mais eficaz de prote 9 ao para esss animais. 
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INTRODUCAO 

0 Trypanosoma cruzi e um protozoario agente etiologi- 
co da doenga de Chagas (tripanossomiase americana, ou 
esquizotripanose) que constitui uma antroponose freqiien- 
te nas Americas, principalmente na America Latina. Este 
protozoario e a doenga foram descobertos e descritos pelo 
grande cientista Carlos Ribeiro Justiniano das Chagas. 
Recem-formado em medicina, com uma tese sobre o controle 
de malaria, integrou-se desde logo a equipe de Oswaldo 
Cruz, tendo sido encarregado de chefiar os trabalhos de 
combate a malaria em Minas Gerais, onde estava sendo 
construida a Estrada de Ferro Central do Brasil. Entre 1907 
e 1909, mudou-se para Lassance, proximo de Corinto, utili- 
zando um vagao de trem como moradia, laboratorio e con- 
sultorio. Como bom cientista, sua curiosidade levou-o a exa- 
minar animais e pessoas, buscando informagoes sobre as 
principais patologias da regiao. Em um mico ( Callithrix 
penicillata) encontrou um hemoflagelado, denominando-o 
Trypanosoma minasensi (especie exclusiva de micos e con- 
siderada apatogenica). Em “chupoes” ou “barbeiros”, inse- 
tos hematofagos comuns nas cafuas da regiao, encontrou 
outro tripanosoma, diferente do anterior, com cinetoplasto 
grande e movimentagao intensa. Enviou, entao, alguns exem- 
plares de barbeiros infectados para Oswaldo Cruz, que em 
seu laboratorio no Rio de Janeiro, conseguiu infectar micos, 
comprovando a suspeita de Chagas de que este tripa¬ 
nosoma deveria ser uma especie nova que circularia entre 
barbeiro, mamiferos e, talvez, humanos. 

A partir dai, Carlos Chagas procurou incessantemente 
aquele protozoario no sangue de pessoas e animais residen- 
tes em casas infestadas por barbeiros. 

Foi assim que no dia 14 de abril de 1909, ao examinar 
uma crianga febril, de 2 anos de idade, de nome Berenice, 
Carlos Chagas descobriu em seu sangue aquele mesmo pro¬ 
tozoario encontrado nos barbeiros e nas diversas especies 
de animais examinados. A mae da crianga informou-o que a 
menina havia sido sugada por barbeiro e quais sintomas ha- 
via apresentado. A sintomatologia coincidia com aquela 
observada nos animais de laboratorio experimentalmente in¬ 
fectados. Berenice e considerada o primeiro caso clinico 


humano descrito da doenga de Chagas. Parasitas de seu 
sangue, inoculados em animais de laboratorio, desenvolve- 
ram nestes a infecgao e a sintomatologia pertinentes a fase 
da doenga. 

Naquela ocasiao, o grande cientista estudou ainda a 
morfologia e a biologia do parasito no hospedeiro vertebra- 
do e denominou-o Trypanosoma cruzi. Mais tarde, por achar 
que este protozoario realizava esquizogonia no hospedeiro, 
denominou-o Schizotrvpanum cruzi. Verificando depois nao 
ser isto uma realidade, voltou a adotar o nome anterior. Em 
virtude de este protozoario apresentar um cinetoplasto vo- 
lumoso e um modo peculiar de multiplicagao, outros pesqui- 
sadores consideraram-no pertencente ao subgenero 
Schizotrypanum. Dai por diante o agente etioldgico da 
doenga de Chagas passou a ser denominado Trypanosoma 
(Schizotrypanum) cruzi (Chagas, 1909). 

Carlos Chagas conseguiu naquele epoca descobrir o 
agente etiologico, T. cruzi, sua biologia no hospedeiro ver- 
tebrado e invertebrado, seus reservatorios e diversos aspec- 
tos da patogenia e sintomatologia pertinentes a fase aguda 
da doenga. 

Berenice e sua familia mudaram-se mais tarde para a ci- 
dade de Pirapora, tambem no norte de MG, passando a re- 
sidir em casa de boa qualidade, nao-habitada por barbeiros. 
Em 1962, ela foi submetida a uma minuciosa avaliagao clini- 
ca. Atraves de xenodiagnostico, foi possivel isolar parasi- 
tos de seu sangue. Nessa ocasiao, 53 anos apos a desco- 
berta da infecgao, a paciente apresentava-se normal no to- 
cante as manifestagoes clinicas da doenga. Em 1978, a pa¬ 
ciente Berenice foi reavaliada, colhendo-se outra amostra do 
parasito, verificando-se novamente ausencia de qualquer al- 
teragao clinica atribuivel a doenga de Chagas. 

A paciente Berenice representava, deste modo, a chama- 
da forma indetemiinada da doenga de Chagas, na qual se si- 
tua a maioria dos individuos infectados com o T. cruzi. 
Berenice morreu no dia 11 de setembro de 1982, com 75 anos 
de idade e 73 anos de infecgao pelo T. cruzi. Nao foi possi¬ 
vel a realizagao de necropsia, mas pelas investigagoes rea- 
lizadas, sua causa mortis nao poderia ser atribuida a infec¬ 
gao pelo T. cruzi. 
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A doen^a de Chagas 6 ainda hoje, no Brasil e em diver- 
sos paises da America Latina, um problema medico-social 
grave. No Brasil, esta endemia atinge cerca de oito milhoes 
de habitantes, principalmente popula 9 oes pobres que resi- 
dem em condigoes precarias. A doen 9 a de Chagas, segun- 
do a OMS, constitui uma das principals causas de morte 
subita que pode ocorrer com frequencia na fase mais produ- 
tiva do cidadao. Alem disso, o chagasico e um individuo 
marginali 2 ado pela sociedade. Muitas vezes nao lhe e dada 
uma possibilidade de emprego, mesmo que adequado a sua 
cond^ao clinica, que quase sempre nao e devidamente ava- 
liada. Por isso, a doen 9 a de Chagas constitui um grande pro¬ 
blema social e sobrecarga para os orgaos de previdencia 
social, com um montante de aposentadorias precoces nem 
sempre necessarias. 

MORFOLOGIA 

O T. cruzi possui em seu ciclo biologico nos hospedei- 
ros vertebrado e invertebrado varias formas evolutivas, 
cuja descri 9 ao esta apresentada no Capitulo 6 e nas Figs. 
11.1 a 11.5 e 11.7A. 

Hospedeiro Vertebrado 

Nos hospedeiros vertebrados e na cultura de tecidos 
sao encontradas intracelularmente as formas amastigotas 
(Figs. 11.2 e 11.7A), e extracelularmente as formas tripomas- 
tigotas (Fig. 11.1) presentes no sangue circulante. As for¬ 
mas amastigotas e tripomastigotas sao infectantes para ce- 
lulas in vitro e para vertebrados. 

A microscopia eletronica, observa-se em todas as for¬ 
mas evolutivas do T. cruzi uma organela especial, o “Cine- 



Fig. 11.1 — Trypanosoma cruzi: 1, 2 e 3, formas tripomastigotas iargas, 
encontradas no sangue circulante; 4, 5 e 6, formas tripomastigotas delga- 
das, encontradas no sangue circulante; 7 e 8, formas epimastlgotas encon- 
tras em dejetos de triatomlneos e meios de cultura; 9 e 10, formas 
tripomastigotas encontradas em dejetos de triatomlneos e meios de cultura. 



Fig. 11.2 

(M.O.). 


1 

— Trypanosoma cruzi: formas amastigotas no tecido muscular 



Fig. 11.3 — Ciclo do T. cruzi. 1) penetragao do tripomastlgota metaciclica 
(ou tripomastlgota) em uma cdlula; 2) transformagao do tripomastlgota em 
amastigota; 3) essa forma multiplica-se intensamente por divisao binbria den- 
tro da cilula; 4) rompimento da cdlula parasitada, liberando tripomastlgota; 
5) forma tripomastlgota no sangue circulante; pode penetrar em outra cilu- 
la (1) ou ser ingerida pelo triatomineo (6); 6) forma tripomastlgota no estd- 
mago do triatomineo; 7) transformagao da forma tripomastlgota em 
epimastigota no intestino posterior do inseto; 8) forma epimastigota em mul- 
tiplicagao por divisao biniria; 9) forma epimastigota transforma-se em for¬ 
ma tripomastlgota metaciclica no reto do inseto; 10) forma tripomastlgota 
metaciclica, nas fezes do triatomineo, apta a penetrar em cblulas do hos¬ 
pedeiro mamlfero. (Ciclo adaptado de Cangado, R. — Doenga de Chagas, 
1968.) 
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toplasto” (Fig. 6.1), que constitui uma mitocondria modifica- 
da, rica em DNA. Esta organela da o nome a classe 
Kinetoplastida, na qual se inserem os tripanossomatideos. 
A analise deste DNA extranuclear e um dos parametros uti- 
lizados na caracteriza 9 ao bioquimica de diferentes amostras 
ou cepas de T. cruzi. 

Os tripomastigotas sangiiineos apresentam varia 9 oes 
morfologicas denominadas “polimorfismo” que guardam 
correla 9 oes importantes com outras caracteristicas fisiologi- 
cas do parasito. Algumas serao aqui mencionadas: 

Experiencias em camundongos demonstram que diferen¬ 
tes popula 9 oes de T. cruzi apresentam ao longo da infec 9 ao 
tripomastigotas sangiiineos delgados, intermediaries ou lar¬ 
gos. Algumas apresentam tambem formas muito largas (Fig. 
11.1). Diferen 9 as de comportamento importantes sao obser- 
vadas entre cepas que apresentam ao longo da infec 9 ao pre¬ 
dominance de um tipo ou outro de morfologia. 

As formas delgadas seriam mais infectantes para celulas 
e para camundongos, desenvolvendo nestes parasitemias 
mais precoces, porem mais sensiveis a a 9 ao de anticorpos 
circulantes. Sendo assim, tripomastigotas delgados seriam 
destruidos por anticorpos ou desapareceriam da circula 9 ao 
para cumprir novo ciclo celular. Por outro lado, as formas lar¬ 
gas, menos infectantes, demorariam mais a penetrar nas ce¬ 
lulas, desenvolvendo parasitemias mais tardias nos camun¬ 
dongos, porem mais resistentes a a 9 ao de anticorpos circu¬ 
lantes e por isso capazes de permanecer mais tempo na cor- 
rente circulatoria. 

Existem outras diferen 9 as importantes: os tripomas¬ 
tigotas delgados sao menos capazes de desenvolver no 
vetor que os tripomastigotas largos. Tambem o tropismo ce¬ 
lular difere entre eles. Tripomastigotas delgados parasitam 
de preferencia celulas do sistema mononuclear fagocitario 
(SMF) do ba 90 , figado e medula ossea, sendo chamadas as 
cepas que assim se comportam de “macrofagotropicas”. Ja 
as cepas que apresentam predominio de formas largas tern 
tropismo para celulas musculares lisa, cardiaca e esquele- 
tica, sendo denominadas “miotropicas”. 

0 acompanhamento de infec95es experimentais revela 
que numa dada amostra ou popula 9 ao de T. cruzi, indepen- 
dentemente da morfologia de tripomastigotas predominan- 
tes, as formas delgadas do parasito seriam relativamente 
mais ffequentes no inicio da infec 9 ao do hospedeiro verte- 
brado, quando ainda nao existe uma imunidade humoral es- 
pecifica contra o parasito. Gradualmente estas formas seri¬ 
am substituidas pelas formas largas, menos sensiveis a a 9 ao 
de anticorpos e que, portanto, passariam a predominar na 
fase mais tardia da infec 9 ao, quando a imunidade ja se es- 
tabeleceu. 

Hospedeiro Invertebrado 

No hospedeiro invertebrado, sao encontradas inicial- 
mente formas arredondadas com flagelo circundando o 
corpo, denominadas esferomastigotas presentes no esto- 
mago e intestino do triatomineo; formas epimastigotas 
(Figs. 11.3 e 11.5) presentes em todo o intestino e tripomas¬ 
tigotas presentes no reto. O tripomastigota metaciclico 
constitui a forma mais natural de infec 9 ao para o hospedei¬ 
ro vertebrado. 


BIOLOGIA 

O ciclo biologico do T. cruzi e do tipo heteroxenico (Fig. 
11.3), passando o parasito por uma fase de multiplica 9 ao in- 
tracelular no hospedeiro vertebrado (homem e mamiferos 
pertencentes a sete ordens diferentes) e extracelular no in- 
seto vetor (triatomineos). 

Ciclo Biologico no Hospedeiro 
Vertebrado 

Amastigotas, epimastigotas e tripomastigotas interagem 
com celulas do hospedeiro vertebrado e apenas as epimasti¬ 
gotas nao sao capazes de nelas se desenvolver e multiplicar. 

Considerando o mecanismo natural de infec 9 ao pelo T. 
cruzi, os tripomastigotas metaciclicos eliminados nas fezes 
e urina do vetor, durante ou logo apos o repasto sanguineo, 
penetram pelo local da picada e interagem com celulas do 
SMF da pele ou mucosas. Neste local, ocorre a transforma- 
9 ao dos tripomastigotas em amastigotas, que ai se multipli- 
cam por divisao binaria simples. A seguir, ocorre a diferen- 
cia 9 ao dos amastigotas em tripomastigotas, que sao libera- 
dos da celula hospedeira caindo no intersticio. Estes 
tripomastigotas caem na corrente circulatoria, atingem ou¬ 
tras celulas de qualquer tecido ou orgao para cumprir novo 
ciclo celular ou sao destruidos por mecanismos imunolo- 
gicos do hospedeiro. Podem ainda ser ingeridos por 
triatomineos, onde cumprirao seu ciclo extracelular. No ini¬ 
cio da infec 9 ao do vertebrado (fase aguda), a parasitemia e 
mais elevada, podendo ocorrer morte do hospedeiro. Na es- 



Fig. 11.4 — Representsgao esquemdtica das diferentes fases da 
interagao T. cruzi X maerdfago (modificado de Araujo-Jorge, T.C., Mem. 
Inst. Oswaldo Cruz, 84, 1989). 1 — Adesao com os estdgios de atragao, 
contato, reconhecimento e fixagao de formas tripomastigotas e 
epimastigotas a superficie do maerdfagos; 2 — Interiorizarao do parasita 
com ativagao dos componentes intracelulares envolvidos na formagao do 
vacuolo fagocitario. 3 a 7 — Fendmenos intracelulares: 3 — FusSo do 
lisosoma com o vacuolo fagocitario, com consequente formagao do 
fagolisosoma e destruigao da forma epimastigota (E); 4 — Forma 
tripomastigota (T) livre no citopiasma do maerdfago. 5 — Transformagao 
da tripomastigota em amastigota; 6 — Reprodugao da forma amastigota 
por divisao binaria simples; 7 — Transformagao da amastigota em 
tripomastigota, com consequente ruptura do maerdfago e liberagao do 
parasito para fora da ediuta. 
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Fig. 11.5 — Tubo digestivo do triatomineo e seqiiencia evolutiva do T. cruzi: M-mandibulas (orgao de perfuragao) e maxiias (orgao de perfuragao com dois 
canaliculos: um para ejegao da saliva e outro para suegao sangiiinea); F-faringe; Gs-glandulas salivares, Es-esofago; E-est6mago ou promesdntero (onde 
se inicia a digestao sanguines e o processo reprodutivo do T. cruzi; l-intestino ou pos-mesentero (onde compteta a digestao sangiiinea havendo absorgao 
de nutrientes e continuagao do processo reprodutivo do T. cruzi); TM-ttibulos de Malpighi (orgao renal); AR-ampola retal (onde ocorre absorgao de liquidos, 
se acumulam os dejetos e se compteta o processo reprodutivo do T. cruzi com aciimulo de formas infectantes); A-anus. Seqiiencia evolutiva do T. cruzi no 
tubo digestivo do triatomineo (modificado de Lacombe, D. Mem. Inst. Oswaldo Cruz 55, 1957 e adaptado com modificagdes de Brack, C. Acta Tropica 25, 
1968): 1 — Tripomastigota sangiiineo; 2 — Esferomastigota; 3a — Epimastigota curto capaz de se dividir por divisao binaria simples; 3b — Epimastigota 
longo que nao se divide e parece nao evoluir para tripomastigota metaciclico; 4 — Tripomastigota metaciclico infectante. 


pecie humana, a mortalidade nesta fase da infeegao ocorre 
principalmente em criangas. Quando o hospedeiro desenvol- 
ve resposta imune eficaz, diminui a parasitemia e a infeegao 
tende a se cronificar. Na fase cronica, o numero de parasi- 
tas e pequeno na circulagao, so sendo detectados por me- 
todos especiais (xenodiagnostico, hemocultura e inoculagao 
em camundongos — ver diagnostico). A evolugao e o de- 
senvolvimento das diferentes formas clinicas da fase cronica 
da doenga de Chagas ocorrem lentamente, apos 10 a 15 anos 
de infeegao ou mais. 


Experiencias in vitro demonstram que o mecanismo de 
interagao entre o parasito e as celulas do hospedeiro verte- 
brado denomina-se “endocitose”, no qual participam ativa- 
mente a celula e o parasito. Componentes de membrana de 
ambos, alguns com composigao e peso molecular ja conhe- 
cidos, interagem entre si. 

A interagao entre o parasito e a celula hospedeira ocor¬ 
re em tres fases sucessivas (Fig. 11.4): 

1) Adesao celular: quando ambos se reconhecem e o 
contato membrana-membrana ocorre; 
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2) Interiorizagao: quando ocorre a formaijao de 
pseudopodes e a conseqiiente formagao do vacuolo fago¬ 
citario. A concentra 9 ao de Ca2+ tem sido tambem conside- 
rada um fator importante na penetrapao do parasita na ce- 
lula hospedeira e facilita a chegada dos lisossomas para as 
proximidades do parasita chegando mesmo a fazer parte da 
membrana do vacuolo fagocitario; 

3) Fenomenos intracelulares: quando as formas 
epimastigotas sao destruidas dentro do vacuolo fagocitario 
(fagolisossoma) e os tripomastigotas sobrevivem resistindo 
as agoes das enzimas lisossomicas e desenvolvendo-se li- 
vremente no citoplasma da celula, onde se transformam em 
amastigotas (tres horas apos a interiorizagao). Em cultivo do 
T. cruzi em macrofagos foi verificado que os amastigotas se 
multiplicam por divisao binaria simples, a cada 12 horas, num 
total de nove gerafoes, totalizando cerca de 540 parasitos, 
que a seguir se diferenciam em tripomastigotas por um meca- 
nismo denominado “alongamento”. A celula hospedeira, re- 
pleta de parasitos, se rompe, liberando no intersticio os 
tripomastigotas ou mesmo amastigotas que ainda nao se di- 
ferenciaram, alem de detritos celulares da celula hospedeira. 

Ciclo Biologico no Hospedeiro 
Invertebrado 

Os triatomineos vetores se infectam ao ingerir as formas 
tripomastigotas presentes na corrente circulatoria do hospe¬ 
deiro vertebrado durante o hematofagismo. No estomago do 
inseto eles se transformam em formas arredondadas e 
epimastigotas. No intestino medio, os epimastigotas se mul¬ 
tiplicam por divisao binaria simples, sendo, portanto, respon- 
saveis pela manutenpao da infecijao no vetor. No reto, por- 
?ao terminal do tubo digestivo, os epimastigotas se diferen¬ 
ciam em tripomastigotas (infectantes para os vertebrados), 
sendo eliminados nas fezes ou na urina. Esta e a descrigao 
classica adotada para o ciclo do T. cruzi no invertebrado 
(Fig. 11.4). 

Outros estudos revelaram que os tripomastigotas san- 
giiineos ingeridos se transformariam no estomago do vetor 
em organismos arredondados, denominados esferomastigo- 
tas, circundados ou nao por flagelo e que tem um importante 
papel no ciclo biologico do vetor. 

Estes esferomastigotas poderiam se transformar em 
tripomastigotas metaciclicos infectantes ou em epimastigo¬ 
tas de dois tipos: epimastigotas curtos, capazes de se mul- 
tiplicar por divisao binaria simples e entao se transformar 
novamente em esferomastigotas que dariam os tripomas¬ 
tigotas metaciclicos, ou epimastigotas longos, que nao se 
multiplicam e nem se diferenciam para tripomastigotas me¬ 
taciclicos (Fig. 11.5). 

Manutencao do T. cruzi em Laboratory 

Alem da manuten 9 ao do T. cruzi em laboratorio atraves 
de infec 9 oes experimentais de triatomineos vetores e animais 
de laboratorio (principalmente camundongos nos quais se 
faz passagens sanguineas sucessivas), o parasito pode ser 
tambem cultivado in vitro. 

Em meios de cultura acelulares (meio LIT e NNN, ver Ca- 
pitulo 57), o T. cruzi desenvolve o ciclo semelhante ao des- 
crito no vetor, apresentando formas arredondadas deno- 


minadas leishmanoides, semelhantes as esferomastigotas 
do vetor ou diretamente sob a forma epimastigota, nao- 
infectante para o hospedeiro vertebrado. Estes epimastigo¬ 
tas se multiplicam por divisao binaria simples e posterior- 
mente se diferenciam em tripomastigotas metaciclicos. As 
formas leishmanoides e tripomastigotas metaciclicos sao in¬ 
fectantes para o hospedeiro vertebrado. 

O T. cruzi pode ser tambem cultivado em meios celula¬ 
res (macrofagos, fibroblastos), onde desenvolvem o ciclo ja 
descrito para o hospedeiro vertebrado. 

Formas sanguineas, de culture e do vetor podem ser 
mantidas congeladas (com 10 % v/v de glicerina em nitroge- 
nio liquido, -196°C) por periodos prolongados, sem perder 
sua infectividade. 

ALGUNS ASPECTOS DE 
EPIDEMIOLOGIA MOLECULAR DE 
T. CRUZI 

O T. cruzi e considerado um parasito diploide (2n) que 
se multiplica por divisao binaria simples. No entanto, a pos- 
sibilidade de reprodu 9 ao sexual deste parasito nao e com- 
pletamente descartada. Os estudos pioneiros de caracteriza- 
9 I 0 bioquimica-molecular de T. cruzi, atraves da analise do 
perfil eletroforetico de isoenzimas, pennitiram o reconheci- 
mento de tres grupos distintos denominados “zimodemas” 
(popula 9 ao que apresentam mesmo perfil de isoenzimas): 
zimodemas I e III, constituido por amostras procedentes do 
ciclo silvestre e zimodema II, representado por amostras do 
ciclo domiciliar. 

A analise posterior de um numero maior de loci enzima- 
ticos e de amostras do parasito procedentes de diferentes 
ecotopos e regioes geograficas da America Latina, realiza- 
da com o objetivo de verificar com maior profundidade a di- 
versidade genetica e a estrutura evolucionaria de T. cruzi, 
sugeriu que popula 9 oes do parasito possuem caracteristicas 
tipicas de popula 9 ao clonal. As principais evidencias para 
tal se baseiam em analise de parametros de genetica de po- 
pula 9 §o, onde se observou um desvio da lei de Hard- 
Weinberg (a segregapao de alelos nao se da ao acaso) e um 
grande desequilibrio de liga 9 ao (ausencia de recombina 9 ao 
genetica). Isto significa que aparentemente a reprodu 9 ao e 
assexuada e se ocorre troca de material genetico entre esta 
especie ela e tao rare (ou ausente) que nao rompe com o pa- 
drao permanente de estrutura clonal da populapao, onde as 
caracteristicas permanecem estaveis ao longo do tempo e do 
espa9o. 

O emprego de outros marcadores moleculares no estu- 
do da diversidade genetica do T. cruzi, como perfil eletrofo¬ 
retico de produtos de digestao do K-DNA do parasito por 
enzimas de restri 9 ao (esquizodema), perfil eletroforetico de 
DNA amplificado ao acaso (rapdema), impressao digital do 
DNA (DNA fingerprint), seqiiencia de RNA ribossomal, 
etc., permitiu verificar correspondencia entre eles alem de 
confirmar a heterogeneidade genetica do parasito apontan- 
do em uma mesma dire 9 ao, ou seja: as popula 9 oes de T. 
cruzi podem ser classificados em dois grandes subdivisoes 
ou linhagens filogeneticas distintas. T. cruzi I, formada por 
amostras predominantemente isoladas do ciclo silvestre (cor- 
respondente ao zimodema I e III) e T. cruzi II constituido por 



amostras predominantemente do ciclo domiciliar (correspon- 
dente aos zimodemas II). 

Este consenso foi estabelecido numa reuniao de espe- 
cialistas em estudos de caracterizagao e epidemiologia mo¬ 
lecular de T. cruzi durante o Simposio Intemacional sobre 
Avangos do Conhecimento da Doenga de Chagas em come- 
moragao aos 90 anos da descoberta da doenga no Rio de 
Janeiro em abril de 1999, quando se estabeleceu tambem a 
uniformizagao da nomenclatura de amostras de T. cruzi. 

Muitos epidemiologistas moleculares utilizando os dife- 
rentes marcadores citados acima buscam insistentemente 
encontrar correlagSes entre a genetica do T. cruzi e suas 
propriedades biologicas e medicas fundamentais (virulencia, 
patogenicidade, susceptibilidade a drogas, etc.). O grau de 
correlagao encontrado ira depender naturalmente do poder 
discriminante do marcador utilizado. Considerando como 
verdadeira a hipotese deste parasito ser de estrutura e evo- 
lugao clonal (portanto, estavel ao longo do tempo e espa- 
go) pode-se esperar que amostras de T. cruzi geneticamen- 
te mais aparentadas (mais proximas) possuam caracteristicas 
mais semelhantes entre si do que amostras geneticamente 
mais distantes. 

MECANISMOS DE TRANSMISSAO 

Transmissao pelo vetor. este mecanismo de transmissao 
e o que tern maior importancia epidemiologica. A infecgao 
ocorre pela penetragao de tripomastigotas metaciclicos (eli- 
minados nas fezes ou na urina de triatomineos, durante o 
hematofagismo) em solugao de continuidade da pele ou 
mucosa Integra (Fig. 11.6). 

Transfusao sanguinea: este constitui o segundo me¬ 
canismo de importancia epidemiologica na transmissao 
da doenga de Chagas. Esta importancia e maior ainda 
nas grandes cidades, onde e alta a prevalencia da infec¬ 
gao. Este mecanismo de transmissao tern adquirido mais 
importancia a medida que o Ministerio da Saude tern re- 
alizado, em nivel nacional, um combate exaustivo de 



Fig. 11.6 — Transmissao do T. cruzi pelo triatomlneo: a) barbeiro em je- 
jum, antes de iniciar o repasto; bj barbeiro com a probdscida distendida, ini- 
ciando a hematofagia; c) barbeiro jd engurgitado, tendo depositado uma gota 
de fezes. 


vetores domiciliares, e que o controle em bancos de 
sangue e deficiente. 

Transmissao congenita: mais de 100 casos ja foram as- 
sinalados no Brasil e no Chile. A transmissao ocorre quan¬ 
do existem ninhos de amastigotas na placenta, que liberari- 
am tripomastigotas que chegariam a circulagao fetal. O diag¬ 
nostic diferencial e feito pelo encontro do T. cruzi na pla¬ 
centa ou pesquisa de anticorpos IgM anti- T. cruzi no soro 
do recem-nascido pela RIFI ou ELISA. 

Acidentes de laboratorio: pode ocorrer entre pesquisado- 
res e tecnicos que trabalham com o parasito, seja no sangue 
de animais, pessoas infectadas, meios de cultura ou vetor. A 
contaminagao pode se dar por contato do parasito com a pele 
lesada, mucosa oral ou ocular ou auto-inoculagao. 6 neces- 
sario trabalhar bem e com todas a condigoes de seguranga. 

Transmissao oral : pode acontecer em varias situagoes, 
como na amamentagao, pois o T. cruzi ja foi encontrado em 
leite matemo na fase aguda da infecgao; animais ingerindo 
triatomineos infectados; canibalismo entre diferentes espe- 
cies de animais; pessoas ingerindo alimentos contaminados 
com fezes ou urina de triatomineos infectados. A penetra¬ 
gao do parasito, em todos estes casos, pode ocorrer pela 
mucosa da boca Integra ou lesada 

Coito: este mecanismo de transmissao nunca foi com- 
provado na especie humana. Ha apenas relato de encontro 
de tripomastigotas em sangue de menstruagao de mulheres 
chagasicas e no esperma de cobaios infectados. Experimen- 
talmente, ja se conseguiu demonstrar infecgao apos depo- 
sitar o T. cruzi em vagina de ratas. 

Transplants, este mecanismo de transmissao pode de- 
sencadear fase aguda grave, pois o individuo que recebe um 
orgao transplantado infectado, toma drogas imunossupres- 
soras e, conseqiientemente, toma-se menos resistente a in¬ 
fecgao. 

Alem de todas estas possibilidades descritas, os caga- 
dores com as maos feridas podem se infectar ao lidar com 
caga recem-abatida infectada. 

A DOENCA 

Fase Aguda 

Pode ser sintomatica (aparente) ou assintomatica (inapa- 
rente). Esta 6 mais ffeqiiente. Ambas estao relacionadas com 
o estado imunologico do hospedeiro. Ha predominio da for¬ 
ma aguda sintomatica na primeira infancia, levando a morte 
em cerca de 10% dos casos devido principalmente a menin- 
goencefalite e mais raramente a falencia cardiaca devido a 
miocardite aguda difusa, uma das mais violentas que se tern 
noticia (Fig. 11.7 A e B). 

A fase aguda inicia-se atraves das manifestagoes locais, 
quando o T. cruzi penetra na conjuntiva (sinal de Romana) 
ou na pele (chagoma de inoculagao). Estas lesoes aparecem 
em 50% dos casos agudos dentro de 4-10 dias apos a pica- 
da do barbeiro, regredindo em um ou dois meses (Fig. 11.8). 
Concomitantemente os linfonodos-satelites sao comprome- 
tidos e no conjunto forma-se o complexo cutaneo e/ou con- 
juntivo-linfonodal. O sinal de Romana se caracteriza por 
edema bipalpebral unilateral, congestao conjuntival, linfade- 
nite-satelite, com linfonodos pre-auriculares, submandibula- 
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Fig. 11.7 — Miocardile chagdsica aguda: A) fibra muscular cardlaca de uma crianga intensamente parasitada com urn tipico ninho de amastigotas sem 
reagao inflamatdria em torno; B) abundante infiltrado de cdlulas inflamatdrias afastando as miofibrilas, porem com ausdncia de parasitos (segundo Dias 
co Is., 1945). 


res e outros aumentados de volume, palpaveis, celulite do 
tecido gorduroso periorbitario e palpebral e presenga de pa¬ 
rasitos intra e extracelulares em abundancia (Fig. 11.8A). O 
complexo cutaneo-linfonodal (Fig. 11.8B) caracteriza-se pelo 
aparecimento, em qualquer parte do corpo, do chagoma pri- 
mario e da linfadenite-satelite. O primeiro e representado 
pela inflama 9 ao aguda local na derme e hipoderme, no pon- 
to de inocula 9 ao do parasito. Microscopicamente, a lesao 
lembra um funninculo que nao chega a supura 9 ao, seguida 
de regressao lenta acompanhada de descama 9 ao. 

As manifesta95es gerais sao representadas por febre, 
edema localizado e generalizado, poliadenia, hepatomegalia, 
esplenomeglia e, as vezes, insuficiencia cardiaca e perturba- 
9 oes neurologicas. 

Excepcionalmente, alguns pacientes apesar de apresen- 
tarem diminui 9 §o da parasitemia, desaparecimento dos ede¬ 
mas e dos sinais de porta de entrada, nao normalizam o ele- 
trocardiograma (ECG), apresentando continuamente alguma 
sintomatologia cardiaca de maior ou menor grau. As pertur- 
ba 9 oes neurologicas sao raras e conseqiiencia da menin- 
goencefalite que ocorre apenas em crian 9 as muito jovens e 
em pacientes imunossuprimidos. 

Fase CrGnica Assintomatica 

Forma Incleterrninacia 

Ap6s a fase aguda, os sobreviventes passam por um 
longo periodo assintomatico (10 a 30 anos). Esta fase e cha- 


mada de forma indeterminada (latente) e caracterizada pelos 
seguintes parametros: 1) positividade de exames sorologicos 
e/ou parasitologicos; 2) ausencia de sintomas e/ou sinais da 
doen 9 a; 3) eletrocardiograma convencional normal, e 4) co- 
raqao, esofago e colon radiologicamente normais. Cerca de 
50% dos pacientes chagasicos que tiveram a fase aguda 
apresentam esta forma da doen 9 a e casos que tiveram mor- 
te subita e/ou que foram autopsiados devido a outras cau- 
sas (morte violenta, atropelamentos, etc.), do ponto de vis¬ 
ta anatomopatologico, mostram lesoes muito semelhantes 
as da fase aguda. Ha diferen 9 a, no entanto, quanto a inten- 
sidade das lesoes. A cardite e muito discreta, na grande 
maioria dos casos, mas ja se observa intensa denervaqao do 
SNA. Do ponto de vista imunologico, esta forma parece es- 
tar em atividade, dada a presen 9 a constante de anticorpos 
liticos. Apesar de assintomaticos e de apresentarem lesoes 
muito discretas, tern sido registrado morte subita de pacien¬ 
tes com esta forma da doen 9 a. 

Fase Cronica Sintomatica 

Certo numero de chagasicos apos permanecerem assin¬ 
tomaticos por varios anos, com o correr do tempo apresen¬ 
tam sintomatologia relacionada com o sistema cardiocircu- 
latorio (forma cardiaca), digestivo (forma digestiva), ou am- 
bos (forma cardiodigestiva ou mista). Isto devido ao fato de 
mudar inteiramente a fisionomia anatomica do miocardio e 
do tubo digestivo (esofago e colon, principalmente). Obser- 
va-se reativa 9 §o intensa do processo inflamatorio, com dano 
destes orgaos, nem sempre relacionada com o parasito, que 
se encontra extremamente escasso nesta fase. 
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Fig. 11.8 — Alteragoes de porta de entrada do T. cruzi: A) sinal de Romans caracteristico: edema bipalpebral unilateral com infartamento ganglionar-satdli- 
te (o linfonodo nao 6 visto); B) chagoma de inoculagao no antebrago (a lesao central 6 devida A biopsia al praticada) (segundo Dias e cols. Mem. Inst. 0. 
Cruz 43(3), 1945). 


Forma Cardiaca 

A forma cardi'aca atinge cerca de 20% a 40% dos pa- 
cientes no centro-oeste e sudeste do Brasil. Na cardiopatia 
chagasica cronica sintomatica, o fato clinico principal e a 
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) e isto se deve a di- 
minui 9 ao da massa muscular que se encontra muito destrui- 
da devido a substituipao por areas de fibrose interrompen- 
do fibras e fasciculos; a destruigao do SNA simpatico e pa- 
rassimpatico e ao proprio exsudato inflamatorio em ativida- 
de sao os responsaveis pelos sintomas. Outro fator respon- 
sdvel pelas arritmias e a lesao vorticilar ou aneurisma de 
ponta, ou seja, uma lesao encontrada no apice dos ventri- 
culos, na qual ha pobreza de celulas musculares com con- 
seqiiente hemia 9 ao do endocardio (Fig. 11.9A e B). A16m da 
insuficiencia cardiaca, devido ao retardamento da circula 9 ao 
e da hipoxia, sao ffeqiientes os fenomenos tromboemboli- 
cos. Os trombos cardiacos sao frequentes (76% dos casos 
que desenvolvem insuficiencia cardiaca), mas tambem po- 
dem se formar nas veias dos membros inferiores. A partir 
destes trombos, desprendem-se embolos que podem origi- 
nar infartos no cora 9 ao, pulmoes, rins, ba 9 o, encefalo, etc., 
causando assim a morte subita. 

O comprometimento do sistema autonomo regulador das 
contra 9 oes cardiacas (nodulo sinusal, nodulo atrioventri¬ 
cular e feixe de Hiss) traz como conseqiiencia uma grande 
variedade de perturba 9 oes, tanto na forma 9 ao dos estimu- 
los (arritmia, extra-sistoles) como na sua propaga 9 ao (blo- 
queio atrioventriculares de grau variavel, bloqueio do ramo 
direito do feixe de Hiss, esta ultima altera 9 ao considerada 
patognomonica da doen 9 a de Chagas). 

Quando os mecanismos de compensa 9 ao cardiacos tor- 
nam-se incapazes de superar as deficiencias de sua fonja de 


contra 9 ao, surge o quadro de ICC, que se traduz clinicamen- 
te por dispneia de esfor 90 , insonia, congestao visceral e 
edema dos membros inferiores evoluindo em dispneia con- 
tinua, anasarca e morte. Pacientes com este quadro apresen- 
tam cardiomegalia intensa (Fig. 11.10A e B). 

Forma Digestiva 

No Brasil, a forma digestiva da doen 9 a esta presente em 
cerca de 7% a 11% dos casos. As manifesta 9 oes digestivas 
sao representadas principalmente no Brasil e na Argentina 
pelos megas, onde aparecem altera 9 oes morfologicas e fim- 
cionais importantes, como, por exemplo, a incoordena 9 ao 
motora (aperistalse, discinesia) caracterizando o megaesofa- 
go e o megacolon. 

O megaesofago (Fig. 11,9C) pode surgir em qualquer ida- 
de, desde a infancia ate a velhice. A maioria dos casos, no 
entanto, e observada entre 20 e 40 anos. Aparece mais no 
sexo masculino do que no feminino e e mais ffequente na 
zona rural endemica. 

Os sintomas principals sao: disfagia, odinofagia, dor re- 
troestemal, regurgita9ao, pirose, S0IU90, tosse e sialose. 

O megacolon compreende as dilata 9 oes dos colons (sig- 
moide e reto) e sao mais ffeqiientes depois da do esofago. 
O diagnostico e feito mais tardiamente porque a obstipa 9 ao, 
o sintoma mais ffequente do megacdlon, e encontrado em 
outras patias digestivas. E mais ffequente no adulto entre 30 
e 60 anos e mais no homem do que na mulher. E ffequente 
a associa 9 ao com o megaesofago e este fato agrava em mui¬ 
to a desnutri 9 ao. 

As complica 9 oes mais graves do megacolon sao a obs- 
tru 9 ao intestinal e a perfura 9 ao, esta levando a peritonite. 
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Forma Nervosa 



Fig. 11.9 — Doenga de Chagas crdnica: lesao vodicilar: A) hernia do en- 
docardio no vdrtex esquerdo; B) code frontal do mesmo caso: notar que o 
endocirdio se projeta aldm da muscutatura; apesar da espessura ser me- 
nor do que 1mm, dificilmente hi ruptura (fotografia gentilmente cedida pelo 
Prof. Pedro Raso); C) codes transversals de diferentes graus de megaesd- 
fago, mostrando desde um normal (abaixo, & esquerda) ate o dilatado (se- 
gundo Koberle, F.). 


Embora admitida ainda por Carlos Chagas, a existencia 
desta forma da doenga foi sempre muito discutida. Muitos 
patologistas nao a consideram suficientemente documenta- 
da do ponto de vista morfologico. Esta presente naqueles 
pacientes cujo quadro clinico dominante sao as manifesta- 
goes neurologicas (alteragoes psicologicas, comportamen- 
tais e perda de memoria) diferenciando assim das lesdes neu¬ 
rologicas que participam da evolugao dos megas. 

O mecanismo patogenico basico nesta forma clinica seria 
a denervagao, contestada por alguns autores por consistir em 
agregados de celulas gliais e linfoides sem encontro de pa- 
rasitas. Admite-se, todavia, que na fase cronica da doenga a 
perda ou diminuigao dos neuronios possa ser consequencia 
da isquemia devido a ICC e arritmias cardiacas, bem como de 
processos auto-imunes, ja discutidos anteriormente. 

A denominagao de formas mistas da doenga tern sido 
atribuida aos casos em que o paciente apresenta superpo- 
sigao de alteragSes clinicas de mais de uma das formas cli- 
nicas anteriormente mencionadas. 

DOENCA DE CHAGAS 
TRANSFUSIONAL 

A fase aguda da doenga e muito semelhante ao obser- 
vado em pacientes que adquiriram a infecgao pelos triatomi- 
neos, exceto a ausencia do chagoma de inoculagao. O pe- 
riodo de incubagao varia entre 20 e 40 dias (excepcionalmen- 
te, oito ou 120 dias), quase o mesmo encontrado em infec- 
goes pelo vetor. A febre e o sintoma mais freqiiente, encon¬ 
trado em 60% a 80% dos pacientes, sendo muitas vezes o 
unico sintoma observado. Muitas vezes a doenga de Cha¬ 
gas transfusional e mal diagnosticada sendo confundida 
com infecgoes bacterianas que nao respondem portanto ao 
tratamento por antibioticos. 

Linfadenopatia e esplenomegalia sao sintomas frequen- 
tes. Em menor porcentagem de casos (menos de 50% dos 
pacientes), ha palidez, edema periorbital e dos membros, 
hepatomegalia e exantema. Disturbios cardiacos, taquicar- 
dia e outras alteragoes cardiacas podem ser evidenciadas 
pelo ECG. A morte pode acontecer em casos mais graves 
nao-tratados e principalmente nos pacientes imunossupri- 
midos. 

O SNC e raramente afetado. Sonolencia, fadiga e tremores 
sao os sintomas mais comuns e em pacientes imunossuprimi- 
dos podem progredir para contragoes involuntarias irregula- 
res e ataques tipo epilepticos devido a meningoencefalites de 
mal prognostico. Ja os sintomas gastrointestinais sao raros. 
Cerca de 20% dos pacientes podem ser assintomaticos. 

Em pacientes nao-tratados o desaparecimento dos sin¬ 
tomas pode ocorrer entre seis e oito semanas, mas pode se 
estender ate quatro meses. A doenga pode evoluir natural- 
mente para a forma indeterminada ou fase cronica sintoma- 
tica cardiaca e/ou digestiva. 

DOENCA DE CHAGAS CONGENITA 
(DCC) 

Suspeita desde 1911 por Carlos Chagas, o primeiro caso 
humano foi documentado por Dao, em 1949, na Venezuela. 




Fig. 11.10 — Cardite chagdsica crdnica: A) cardiomegalia crdnica, com hiperfrofia de todas as cavidades (pacientes apresentava hipotensSo e disritmia — 
segundo Dias e col., 1945); B) radiografia de tdrax mostrando a presenga de cardiomegalia por aumento de cSmaras esquerdas (fotografia gentilmente pelo 
Prof. Bruno Schlemper Jr.). 


A prevalencia desta forma da doenpa varia de regiao para re- 
giao, geralmente de 2% a 10% e excepcionalmente 14,8%, 
como por exemplo em Santa Cruz, na Bolivia. A transmissao 
pode ocorrer em qualquer momento da gravidez causando 
abortamentos, partos prematuros com nascimento de bebes 
com baixo peso (1.500 a 2.000g) e tambem natimortalidade. 
Fatores, como a cepa do parasito e possivelmente lesoes 
previas da placenta, facilitam a penetrapao do mesmo, que 
passa a se localizar nas celulas de Hofbauer no estroma 
vilositario. Dal o T. cruzi pode atingir a circula^ao fetal che- 
gando a qualquer celula e orgao do feto. 

Macroscopicamente a placenta pode apresentar altera- 
9 oes, como aumento de volume, de peso e de colora 9 ao. 
Apresenta-se palida, edemaciada, com cotiledones volumo- 
sos e em geral esbranquiqados. 

Microscopicamente as lesoes podem ser abundantes e 
disseminadas. Cortes histologicos revelam o processo pa- 
tologico basico que 6 a placentite chagasica associada ou 
nao a focos de necrose e presenqa do parasita nas celulas 
macrofagicas (inclusive celulas de Hofbauer), livres no es¬ 
troma vilositario e na placa corial. 

Nos casos de DCC comprovada com feto a termo, a cri- 
an 9 a evolui bem sem nenhum sintoma da doen 9 a ou pode 
ter peso reduzido, hepatoesplenomegalia, abdome distendi- 
do, meteorismo, altera 9 oes da erase sanguinea e as vezes 
sinais de ICC. 

Nos natimortos, ha hidropsia e macera 9 ao do feto, 
hidrotorax, hidroperitonio, hepatoesplenomegalia e micro- 
poliadenia. A presen 9 a do parasita e mais ffequente no SNC, 


cora 9 ao, figado, trato esofagogastrointestinal e pele. As 
causas de morte sao meningoencefalite, miocardite e infec- 
9 oes intercorrentes. 

O diagnostico da infec 9 ao pode ser feito pela pesquisa 
de IgM no soro do recem-nascido. Tambem podem ser fei- 
tos isolamento do parasita do sangue do cordao umbilical 

DOEN^A DE CHAGAS NO PACIENTE 
IMUNOSSUPRIMIDO 

Apesar do numero crescente de casos descritos, consi- 
derar a doen 9 a de Chagas como oportunista nos pacien¬ 
tes com virus HIV e ainda um fato discutivel. A reativa- 
9 ao da doen 9 a tern sido tambem verificada em leucemia, 
doen 9 a de Hodkin e em casos de transplantes devido ao 
uso de drogas imunossupressoras, adquirindo a doen 9 a 
aspectos clinicos muito mais graves do que nas formas 
agudas resultantes de transmissao por triatomineos ou 
pos-transfusionais. 

O envolvimento do SNC e o fato mais marcante e grave 
diferindo das lesoes neuronais j& descritas em tres aspectos 
basicos: a) a encefalite e multifocal e tende a adquirir o as- 
pecto necrotizante; b) alguns pacientes tern a forma tumo¬ 
ral da doen 9 a com multiplas lesoes necrotico-hemorragicas 
principalmente no cerebro; c) os parasitas sao abundantes 
no interior de macrofagos, celulas gliais e nos neuronios. 

O diagnostico pode ser feito por metodos de detec 9 ao 
de imagem que podem sugerir tambem a toxoplasmose, sen- 
do necessario se fazer diagnostico diferencial A ausencia de 
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Fig. 11.11 — Desenho esquemdtico de cdlula muscular eslriada esquelbti- 
ca no momento exato da ruptura do pseudocisto parasitdrio. Tanto as tr§s 
formas do parasito quanto organelas citoplasmdticas caem no intersticio 
podendo formar um mosaico antigdnico estimulador da resposta imune hu¬ 
moral e celular. 


resposta ao tratamento desta, sugere doenga de Chagas. O 
tratamento da doenga de Chagas no paciente imunossupri- 
mido toma-se ainda mais complexo devido a toxicidade das 
drogas e a gravidade de seus efeitos colaterais, dentre ou- 
tros fatores. E de fundamental importancia que tanto o diag¬ 
nostic como o tratamento sejam feitos de forma precoce 
para facilitar um maior sucesso terapeutico. 


SINOPSE DA PATOGfiNESE E 
PATOLOGIA DA DOENGA DE 
CHAGAS 

Na doenga de Chagas sao inumeros os fatores que atu- 
am direta ou indiretamente no aparecimento das lesoes pro- 
duzidas pelo T. cruzi. Alguns sao devidos ao parasito 
(eventos iniciais na relagao parasito-hospedeiro dependen- 
tes de mecanismos ligantes especificos, polimorfismo, tro- 
pismo celular, virulencia do clone, cepa ou raga do parasi- 
ta, reinfecgao, infecgoes mistas, selegao clonal etc.) outros 
sao inerentes ao hospedeiro (constituigao genetica, sexo, 
idade, raga, resposta imunitaria, nutrigao, tipos de celulas 
que interagem com o parasito, como macrofagos profissio- 
nais e celulas nao-permissiveis, celulas musculares, 
neuroglia central e periferica, fibroblasto, mastocitos e ou¬ 
tros). Isto demonstra, a exemplo de outras doenqas parasi- 



Fig. 11.12 — Cdlulas do exsudato inflamatorio na fase aguda da Infecgao 
chagasica. Predominancia de cdlulas mononucleadas jovens juntamente com 
macrdfagos (m) com e sem amastlgotas (a) no seu interior. Hh virias 
amastlgotas preservadas no intersticio juntamente com cdlulas necrosadas 
(n) e material amorfo. 


tarias, que tambem na doenga de Chagas os mecanismos 
pelos quais o T. cruzi determina as lesSes devem ser multi- 
fatoriais e deles depende o aparecimento ou nao das formas 
anatomoclinicas da doenga, ou seja: a forma indeterminada, 
a cardiaca sintomatica ou nao, a digestiva (megaesofago e 
megacolon) ou a nervosa (esta de existencia discutida) alem 
e claro, das formas mistas. 

Fase Aguda 

A partir da porta de entrada (chagoma de inoculagao por 
exemplo) o T. cruzi pode parasitar qualquer celula. As mais 
frequentemente parasitadas sao: macrdfagos, celulas de 
Schwann, microglia, fibroblastos, celulas musculares lisas 
estriadas e outras. 



Fig. 11.13 — Miocardite crdnica chagasica humana. Intenso exsudato de 
celulas mononucleadas, de permeio com acentuada neoformagao de colh- 
geno (fibrose) que disseca e altera profundamente os feixes de fibras mus¬ 
culares. 
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Durante a fase aguda da infecgao o macrofago deve ser 
a celula que tem mais chances de adesao. Nesta fase, o pa- 
rasito ao se multiplicar pode softer degeneragao, como tam- 
bem a celula hospedeira ocorrendo liberagao do mesmo no 
intersticio seja na forma de amastigota, epimastigota ou 
tripomastigota, bem como de organelas citoplasmaticas da 
celula hospedeira (Fig. 11.11). Devido a estes imunogenos 
integros ou degenerados e a outras substancias liberadas 
pela celula hospedeira surge uma inflamagao aguda focal 
estabelecendo-se, ja na segunda semana, uma imunidade. 
Mesmo assim, os parasitos nao sao detidos no foco infla- 
matorio inicial, indo parasitar aleatoriamente qualquer orgao. 

Na fase aguda o coragao pode ser lesado intensamente. 
De fato, o parasitismo e muito grande e se encontram ninhos 
de amastigotas nas celulas musculares, nos histiocitos, nos 
fibroblastos, nas celulas gliais e raramente nos neuronios 
dos plexos nervosos. A miocardite surge em corresponden¬ 
ce com os ninhos rompidos. O exsudato inflamatorio que 
predomina e o de celulas monocucleadas (Fig. 11.12), como 
linfocitos, macrofagos e por vezes granulocitos neutrofilos 
e eosinofilos. A presenga de focos inflamatorios e propor- 
cional aos ninhos de parasitas presentes. Deste modo, a in¬ 
flamagao, de inicio focal, pode se estender a todo orgao, tor- 
nando-se difusa, grave e podendo levar a morte, como acon- 
tece por exemplo na miocardite chagasica aguda ou 
meningoencefalite. 

Macroscopicamente ha aumento da area cardiaca devi¬ 
do ao hidropericardio e ao proprio coragao que se mostra 
globoso, flacido e muito congesto em consequencia da in- 



Fig. 11.14 — Desenho esquematico do plexo de Auerbach (mioenterico) do 
intestino grosso. Fase aguda da doenga de Chagas. Ganglios alterados (1) 
ao lado de outros normals (2). As selas indicam como a rede nervosa vai 
sendo destruida, via degeneragoes transindpticas ao longo da infecgao. 


flamagao que acomete simultaneamente os tres folhetos: 
pericardio, miocardio e endocardio. 

Fase CrDnica 

Forma Indeterminada 

Os individuos que sobrevivem a fase aguda assintoma- 
tica ou sintomatica evoluem para a fase cronica e podem 
permanecer assintomaticos ou com infecgao latente (forma 
indeterminada) por varios anos ou durante toda sua vida. 

Forma Cardiaca 

Alguns pacientes podem 20 a 30 anos apos a infecgao 
apresentar a cardiopatia chagasica cronica (CCC) sintoma¬ 
tica que pode leva-lo a morte. 

Macroscopicamente o coragao mostra-se: 1) aumentado 
de volume e mais pesado do que o normal (cardiomegalia 
com peso de 550 g em media) (Fig. 11.10A e B); 2) congesto 
com espessamentos nodulares branco-perolaceos no epicar- 
dio ao longo das coronarias; 3) hipertrofia das paredes ven- 
triculares e atriais; 4) dilatagao dos aneis das valvulas tricus- 
pide e mitral 5) presenga da chamada lesao vorticilar ou 
aneurisma de ponta (Fig. 11.9A e B). 

Histologicamente observa-se: 1) uma miocardite cronica 
fibrosante em focos sistematizados e uma fibrilopoese difusa 
intersticial interfascicular (Fig. 11.13); 2) despopulagao neu¬ 
ronal grave devido a perineurite, periganglionite e ganglio- 
nite; 3) fenomenos regressivos intensos das miocelulas (le¬ 
sao de Magarinos Torres) e 4) raros ninhos de amastigotas. 

Forma Digestiva 

O tubo digestivo, ainda durante a fase aguda da infec¬ 
gao, tambem e atingido pelo T. cruzi que parasita, ao acaso, 
as celulas musculares, os fibroblastos e principalmente o sis- 
tema nervoso intramural (plexos de Meissner e Auerbach) 
(Fig. 11.14). Dependendo do grau e da extensao das lesoes 
e que surgem os primeiros sinais de incoordenagao motora 
acompanhados de alteragoes da secregao e absorgao. So- 
mente nos casos mais graves, 10 a 20 anos apos a infecgao 
inicial, e que surge em 20% a 30% dos pacientes o megaeso- 
fago (Fig. 11.9C) e o megacolon. Entende-se por megas, di- 
latagoes permanentes e difusas de visceras ocas ou de ca- 
nais (ureter, por exemplo), acompanhados ou nao de alon- 
gamento da parede, nao provocados por obstrugao mecani- 
ca e cujo substrato anatomico seria a despopulagao 
neuronal intrinseca do orgao. 

Morfologicamente a viscera oca com mega mostra: 

Macroscopicamente: 1) dilatagao permanente (Fig. 
11.9C) e as vezes alongamento (dolico); 2) espessamento das 
musculares, 3) alteragoes da mucosa (polipose, leucoplasia, 
ulceragao); 4) porgao terminal sem lesao aparente. 

Microscopicamente, as lesoes sao mais caracteristicas e 
constantes: 1) parasitismo acentuado na fase aguda das ce¬ 
lulas musculares e dos plexos nervosos. Este e mais raro na 
fase cronica; 2) miosite, periganglionite, ganglionite, 
perineurite e neurite em focos sistematizados com predomi- 
nancia das celulas mononucleadas; 3) fibrilopoese focal e 
difusa, nao-relacionada diretamente com os focos inflama¬ 
torios; 4) hipertrofia das celulas musculares integras, prin- 
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cipalmente da camada muscular interna; 5) inflamagao cro- 
nica da mucosa e a submucosa, as vezes com ulcerates e/ 
ou perfuragoes. 

Muitos sao os fatores patogeneticos e fisiopatologicos, 
entre eles o mais importante seria a denervagao parasimpa- 
tica tanto no coragao quanto nos megas chagasicos. Toda- 
via, alem da denervagao nos megas, muitos outros fatores 
entrain em jogo na genese das lesoes, como: 1) alteragoes 
morfofuncionais das glandulas do intestino que secretam 
vdrios tipos de hormonios; 2) alteragoes do reflexo peris- 
tiltico intrinseco com relagao ao extrinseco; 3) alteragoes 
para mais ou para menos da neurossecregao dos ganglios 
simpaticos (catecolaminas, indolaminas), que permanecem 
integros interferindo na motilidade e condutibilidade das 
cilulas musculares; 4) fibrose difusa, presente tanto na CCC 
quanto nos megas e responsavel, com toda probabilidade, 
pela incapacidade contratil do orgao. 

se sabe que tanto na fase aguda como na fase croni- 
ca de diversas doengas inflamatorias e inclusive na doenga 
de Chagas, que os componentes da matriz extracelular estao 
diretamente relacionados com as respostas imunitarias. Os 
componentes do intersticio formam uma intrincada rede 
tridimensional envolvendo cada celula muscular. Suas mo- 
dificagoes sao constantes, dinamicas e dependem de vari- 
os estimulos fisiologicos, homeostaticos e imunologicos, 
x devido a agressoes por agentes patogenos, entre eles o T. 
cruzi, responsaveis pelas doengas fibrosantes. Sendo as re- 
lagoes entre estes componentes muito intimas com a celula 
muscular toma-se facil compreender as alteragoes funcio- 
nais dos orgaos acometidos na doenga de Chagas como 
conseqiiencia da expressao quantitativa e qualitativa altera- 
da da matriz extracelular. O fibroblasto e a principal celula da 
matriz responsavel pela sintese de diferentes tipos de cola- 
geno. As integrinas tern papel importante nas fungoes da 
matriz. A transmissao de impulsos da matriz para a celula se 
faz via receptores especificos (integrinas, imunoglobulinas, 
caderinas e selectinas) transmembranas que fazem conexao 
com o citoesqueleto. 

Tanto nos megas quanto na CCC fibrosante a neoforma- 
gao colagenica aumenta com o tempo durante a evolugao da 


doenga e modifica profundamente a fisionomia anatomica do 
orgao levando-o a disfungao. Os mecanismos pelos quais 
alteram o turnover da matriz extracelular na doenga de Cha¬ 
gas precisam ser esclarecidos. Pode-se conjecturar, ate que 
se prove o contrario, que desvios da modulagao das respos¬ 
tas imunitarias sejam fatores patogeneticos importantes. 
Sendo assim, macrofagos, linfocitos, fibroblastos e outras 
celulas, via citocinas, na certa sao os maestros responsa¬ 
veis pelas alteragoes da matriz extracelular. 

IMUNIDADE NA DOENgA DE 
CHAGAS 

A infecgao por T. cruzi mobiliza varios mecanismos hu- 
morais e celulares da resposta imune inata e adquirida. Em 
conseqiiencia, o parasita passa a ser continuamente comba- 
tido, tendo sua multiplicagao reduzida. Entretanto, ele per- 
siste indefmidamente no hospedeiro, assim como a respos¬ 
ta imune. Como conseqiiencia, lesoes teciduais resultantes 
desta atividade imunologica prolongada acumulam-se, po- 
dendo desencadear as diversas formas clinicas da doenga. 

A imimidade inata ao T. cruzi existe e pode ser verifica- 
da em aves totalmente refratarias a infecgao pelo T. cruzi. A 
explicagao para tal fenomeno e que nas aves ocorre a lise 
mediada por complemento (LMCo) via altemativa, de manei- 
ra muito eficiente e independente da agao de anticorpos. As 
celulas natural killer (NK) tambem exercem papel funda¬ 
mental limitando a multiplicagao do parasita e promovendo 
a imunidade celular inata atraves da liberagao de citocina 
IFN-y, relevante na ativagao de macrofagos que destroem 
os parasitas por liberagao de oxido nitrico (NO) e do anions 
superoxidos (0 2 ) produzidos rapidamente pela imunidade 
inata. Alem disso, o IFN-a, tern um papel-chave na indugao 
da atividade Thl imunoprotetora. 

Um fato que evidencia a presenga de imunidade adqui¬ 
rida, bem demonstrado em modelos experimentais, e que 
uma nova infecgao por T. cruzi pode se estabelecer ao lado 
de uma infecgao preexistente sem ocorrer reagudizagao e 
aumento da parasitemia. Apenas um aumento dos niveis de 
anticorpos e verificado temporariamente apos a reinfecgao 



Infecgao Dias 

Fig. 11.15 — Evolugao do T. cruzi no mamifero: a) infecgao; bj fase aguda (parasitemia alta); c) agao defensiva do organismo (anticorpos); d) fase crdnica 
(parasitemia baixa). 
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indicando ser a imunidade na doenga de Chagas do tipo 
parcial. 

Ha tambem indicagoes de que a imunidade da doenga de 
Chagas e dependente da presenga do parasito no hospedei- 
ro, pois ja foi demonstrado que camundongos tratados e 
curados tomam-se novamente susceptiveis a infecgao de- 
senvolvendo nova fase aguda com alta parasitemia. 

Imunidade Humoral 

Aparentemente a imunidade humoral exerce um papel 
fundamental no controle da infecgao. Diversos autores tem 
demonstrado que uma forte ativagao do sistema imunologi- 
co ocorre durante a fase aguda da doenga de Chagas. No pri- 
meiro estagio da doenga e observada uma grande mobilizagao 
do sistema imune com o objetivo de conter o parasito e os da- 
nos da infecgao. O parasito promove a ativagao inespecifica 
de macrofagos e celulas natural killer (imunidade celular) 
acompanhado de ativagao de linfocitos T e B, resultando 
numa produgao de imunoglobulinas (imunidade humoral). 

Com relagao a imunidade humoral, tem sido bem documen- 
tado em diversos modelos experimentais e em humanos, que o 
surgimento de IgM e IgG sao precoces (sete a 15 dias apos in¬ 
fecgao) atingindo niveis elevados a partir da quinta semana de 
infecgao coincidindo esta elevagao com o aumento da parasi¬ 
temia detectavel ao exame a fresco. Alguns meses apos a in¬ 
fecgao (tres ou mais) e depois da queda da parasitemia, os ni- 
veis de IgM diminuem progressivamente ate desaparecerem. 
Sao raros os casos de IgM positiva durante a fase cronica da 
infecgao. Por outro lado, anticorpos IgG aumentam por mais al¬ 
guns meses e depois decrescem lentamente estabilizando-se em 
niveis variaveis de hospedeiro para hospedeiro podendo ser fa- 
cilmente detectaveis pelo testes sorologicos ao longo da infec¬ 
gao (Fig. 11.15). Alguns estudos tem encontrado correlagao 
entre a presenga de altos niveis de IgM e cardiopatia chagasica 
cronica, niveis elevados de IgA e forma digestiva da doenga e 
niveis elevados de IgE anti-Z cruzi em pacientes chagasicos 
com a forma cardiaca. 

Em um hospedeiro na fase cronica da infecgao, existem 
evidencias de que o mecanismo de LMCo ocupa um papel 
fundamental na manutengao da parasitemia em niveis 
subpatentes. Este mecanismo imunologico de controle da 
infecgao foi intensivamente estudado demonstrando-se que 
os anticorpos responsaveis por este fenomeno (denomina- 
dos anticorpos liticos, subclasses IgG 1 e IgG2) atuam ape- 
nas sobre tripomastigotas vivos e estao presentes em infec- 
goes ativas. Sendo assim, metodos de diagnostico exploran- 
do este mecanismo foram padronizados com o objetivo de 
determinar a cura de pacientes tratados. Mais recentemen- 
te foi verificado que anticorpos que reconhecem o epitopo 
terminal contendo galactosil a 1-3-galactose (anticorpos anti- 
gal) tambem exercem atividade Utica sobre o parasito inde- 
pendente da presenga de complemento. Estes anticorpos 
elevam-se na fase aguda da infecgao e permanecem eleva¬ 
dos durante a fase cronica. 

Imunidade Celular 

O papel da participagao da imunidade celular na doen¬ 
ga de Chagas nao e muito conhecido. O parasito ativa as 
celulas NK a sintetizarem o IFN-y. Esta citocina constitui 


um importante mediador da resistencia a infecgao e pas- 
sa nos estagios posteriores da infecgao a ser produzida 
por celulas T CD4 + e T CD8 + . As citocinas IL-12 e TNF- 
a (produzidas por macrofagos) e IFN-y participam desta 
interagao de forma cooperativa. A IL-10, antagdnica ao 
IFN-y, tambem e produzida intensamente pelos macro¬ 
fagos durante a infecgao. Portanto, o balango dessas res- 
postas determinaria o curso da infecgao aguda na doen¬ 
ga de Chagas. Entretanto, a divisao de aspectos proteto- 
res e lesivos no paradigma Thl e Th2 nao foi estabeleci- 
da para esta infecgao. 

Quando se analisa as linhagens de celulas T, verifica- 
se que as celulas T CD4' aparentemente sao mais impor- 
tantes na protegao contra a infecgao por T. cruzi na fase 
aguda da infecgao, devido a produgao de citocinas, como 
IFN-g, e pelo estimulo de produgao de anticorpos liticos 
que auxiliam na destruigao dos parasitas intra e extracelu- 
lares. As celulas T CD8+ parecem ter participagao mais im¬ 
portante na fase cronica da infecgao e na genese das le¬ 
soes, estando associadas a fenomenos de citolise, fibro¬ 
se tecidual e, portanto, as manifestagoes cardiacas e intes- 
tinais da doenga. 

Auto-imunidade 

A ocorrencia de lesdes progressivas, associadas a feno¬ 
menos degenerativos intensos (inflamagao, fibrose e 
denervagao), em pacientes com baixa parasitemia na fase 
cronica da infecgao apresentando as formas clinicas graves 
da doenga, sugerem que a auto-imunidade exerce um papel 
importante na genese das lesoes na doenga de Chagas. Este 
fato seria explicado pelo fato de que tecidos e orgaos do 
hospedeiro adquirem componentes do parasito sendo, por¬ 
tanto, reconhecidos por anticorpos e celulas que atuariam 
sobre o mesmo. O surgimento de metodos mais sensiveis 
para a detecgao do parasito, como a PCR e as reagoes de 
imuno-histoquimica, demonstrou claramente que a presen¬ 
ga do parasito nas lesoes seria de fato responsavel pelo ini- 
cio de todo o processo degenerativo e tambem pelo desen- 
cadeamento de fenomenos de auto-agressao. 

DIAGNOSTICO 

Clinico 

A origem do paciente, a presenga dos sinais de porta de 
entrada (sinal de Romana e/ou Chagoma de inoculagao) 
acompanhadas de febre irregular ou ausente, adenopatia-sa- 
telite ou generalizada, hepatoesplenomegalia, taquicardia, 
edema generalizado ou dos pes fazem suspeitar de fase agu¬ 
da de doenga de Chagas. As alteragoes cardiacas acompa- 
nhados de sinais de insuficiencia cardiaca confirmadas pelo 
eletrocardiograma e as alteragoes digestivas e do esofago e do 
colon (reveladas pelos raios X) fazem suspeitar de fase cro¬ 
nica da doenga. Entretanto, em ambos os casos, ha necessi- 
dade de conftrmagao do diagnostico por metodos laboratoriais. 

L\ BO RATO RIAL 

Os metodos de diagnostico laboratorial apresentam di- 
ferentes resultados se aplicados na fase aguda ou cronica 
da infecgao. Na fase aguda, observam-se: alta parasitemia, 
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presenga de anticorpos inespecificos e initio de formagao de 
anticorpos especificos (IgM e IgG) que podem atingir niveis 
elevados. Nesta fase, recomenda-se: pesquisa direta e, se 
necessario, pesquisa indireta do parasito. 

Na fase cronica, observam-se: baixissima parasitemia, 
presenga de anticorpos especificos (IgG). Nesta fase, a pre¬ 
sent de anticorpos IgM e discutida, so sendo detectada 
esporadicamente em baixos titulos. Recomendam-se meto- 
dos sorologicos (imunofluorescencia indireta, ELISA, hema- 
glutinagao indireta ou fixagao de complemento) ou a pesqui¬ 
sa do parasito por metodos indiretos (xenodiagnostico, he- 
mocultura ou inoculagao em animais de laboratorio). Estes 
metodos de diagnostico parasitologicos tomam-se especial- 
mente necessarios quando a sorologia e duvidosa ou quan- 
do se deseja verificar a eficacia de tratamento. A seguir, se- 
rao explicitadas estas recomendagoes. 

Fase Aguda 

Exames Parasitologicos 

Exame de sangue a fresco com gota de sangue coloca- 
da entre lamina e laminula. 

Exame de sangue em gota espessa (Capitulo 55). Este 
mtiodo tcm mais chances de detectar o parasito do que o 
metodo anterior, por concentrar maior quantidade de sangue 
em um mesmo espago. 

Esfregaqo sangiiineo corado pelo Giemsa. Este metodo 
oferece vantagem por permitir observar a morfologia do pa¬ 
rasito, mas so sera possivel em casos de parasitemia muito 
elevada. 

Cultura de sangue ou material de bidpsia (linfonodos), 
em meios proprios como LIT ou NNN (Capitulo 57) ou mei- 
os difasicos de agar sangue. 

lnoculaqao do sangue (0,5ml) ou creme leucocitario em 
camundongos jovens, preferencialmente de linhagens 
isogenicas, muito susceptiveis a infecgao. O creme 
leucocitario consiste na camada de leucocitos que se encon- 
tra entre o plasma e a camada inferior de hemacias apos cen- 
trifugagao do sangue colhido com anticoagulante. Nele po¬ 
dem ser encontrados parasitas. 

Metodos de concentraqao. Entre os metodos de concen- 
tragao, o que tern dado melhores resultados e o metodo de 
Strout. Consiste basicamente em deixar o sangue coagular 
e retrair o coagulo. Os parasitos sao retirados do coagulo a 
medida que este se retrai, concentrando-se no soro, que 
pode ser centrifugado para exame do sedimento ou inocu¬ 
lagao em animais de laboratorio. 

0 xenodiagnostico e a hemocultura sao metodos mui¬ 
to sensiveis na fase aguda. O xenodiagnostico pode chegar 
a 100% de positividade. Estas tecnicas nao sao normalmen- 
te indicadas, uma vez que nestes metodos os exames e ob- 
tengao dos resultados ocorrem apos 30 dias. Qualquer um 
dos metodos citados, mas principalmente os tres primeiros, 
sao tambem empregados para o diagnostico de transmissao 
congenita e transfusional. 

Exames Sorologicos 

Reaqao de precipitaqao ou precipitina. Das reagoes 
sorologicas esta foi, no passado, a mais indicada na fase 


aguda, pois apresenta cerca de 95% de sensibilidade a par- 
tir do setimo dia de infecgao. E uma reagao especifica, de 
execugao simples e realizada em tubo capilar, com antigeno 
homologo (polissacarides de formas de cultura do T. cruzi). 
Forma-se um precipitado na interface do antigeno, com o 
soro, conseqiiente da reagao antigeno-anticorpo. Esta tec- 
nica encontra-se em desuso e seu emprego nao tern sido re- 
comendado. 

Reaqao de imunofluorescencia indireta (RIFI). Apre¬ 
senta alta sensibilidade a partir do 15 a dia de infecgao, de- 
tectando anticorpos da classe IgM, que raramente ocorrem 
na fase cronica da doenga, mas que sao constantes na fase 
aguda, com titulos elevados. Desta forma, a RIFI e uma rea¬ 
gao sorologica de escolha para o diagnostico da fase agu¬ 
da da doenga de Chagas. 

Enzime-linked-immunosorbent-assay (ELISA). Esta tec- 
nica tambem detecta classes especificas de anticorpos e, 
portanto, e indicada para o diagnostico de fase aguda da 
doenga, utilizando-se conjugado anti-IgM. 

Fase Cronica 

Exames Parasitologicos 

Xenodiagnostico 

E o metodo de diagnostico indireto de escolha quando 
se quer detectar o parasito na fase cronica da doenga. O xe¬ 
nodiagnostico pode ser natural, conforme instrugoes deta- 
lhadas em seguida, ou artificial, conforme descrito na Fig. 
11.16. 

Em geral, realiza-se nos pacientes o xenodiagnostico na¬ 
tural, colocando-se os triatomineos para sugar o brago do 
paciente. O xenodiagnostico artificial e indicado quando o 
paciente e sensivel a picada de barbeiros ou quando se de¬ 
seja fazer estudos com triatomineos e o parasito fora do hos- 
pedeiro. 

Para que o xenodiagnostico de bons resultados, ha ne- 
cessidade de se empregar especies de triatomineos bem 
adaptados as cepas locais do T. cruzi. Em geral, as especi¬ 
es de barbeiros que apresentam melhor susceptibilidade sao: 
Triatoma infestans, Panstrongylus megistus, T. braziliensis 
e T. pseudomaculata. 

Os passos para a execugao do xenodiagnostico sao: 

A partir de uma criagao de barbeiros de laboratorio, 
onde os triatomineos sao alimentados em aves (desta forma 
seguramente isentos da infecgao pelo T. cruzi), separam-se 
quatro lotes de dez ninfas de 3 a e 4 2 ou 5 fi estadio, confor¬ 
me o tamanho da especie de barbeiro considerada. Cada lote 
de ninfa e colocado em uma caixinha apropriada e tampada 
com filo, para assim ser adaptada ao antebrago do pacien¬ 
te; deixar o paciente em repouso por 30 minutos para que as 
ninfas se alimentem. Rotular as caixas com o nome do paci¬ 
ente e a data. Apos os insetos estarem ingurgitados de san¬ 
gue do paciente, eles sao entao mantidos cm condigoes 
adequadas (umidade de 70% e temperatura de 26°C). Aos 30 
ou, se necessario, aos 60 e 90 dias, examinar o conteudo in¬ 
testinal dos barbeiros. Para examina-los, prende-se o 
triatomineo pelo torax com uma pinga e com outra compri- 
me-se a ampola retal para colher gotas de fezes. As fezes sao 
colhidas sobre uma lamina de microscopio adicionada de 
uma gota de salina, homogeneizada e examinada ao micros- 
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Fig. 11.16 — Esquema de aparelho de xenodiagnostico artifical: a) Becker, de 500ml, contendo agua a 37°C; b) tubo de borracha adaptado a entrada (c) da 
camara de aquecimento (d); e) tubo de borracha adaptado a saida da camara de aquecimento; f) pinga para controtar o fluxo de dgua (sistema de sifao) 
para urn Becker (g); — tubo de vidro de camara, por onde se coloca o sangue citratado; i) pelicula de borracha (de luva cirurgica ou similar), atravbs da 
qua! os triatomineos farao a sucqao; j) caixa contendo os triatomineos; s- suporte de madeira (ou /sopor) para facilitar a execugao do xenodiagnbstico (aparelho 
aperfeiqoado e gentilmente cedido pelo Dr. Nelson Alvarenga). 


copio com objetiva de 40X. Esse metodo chega a alcangar 
de 30% a 69% de sensibilidade. O encontro de formas 
epimasti'gotas ou tripomastigotas indica resultado positivo. 
A sensibilidade do xenodiagnostico pode ser aumentada 
dissecando-se o inseto e examinando todo o conteudo do 
trato intestinal. Este material pode ser inoculado em animais 
de laboratorio (para posterior exame) ou colhido em condi- 
goes estereis em meio LIT (xenocultura) para entao ser man- 
tido e examinado como a hemocultura, descrita a seguir. 

Hemocultura 

Este metodo, quando realizado em paralelo com o xeno¬ 
diagnostico, pode apresentar maior sensibilidade, depen- 
dendo da tecnica utilizada. Algumas mudangas desta tecnica 
elevaram sua sensibilidade ate 55%, superior ao xenodiag¬ 
nostico, realizado em paralelo com ninfas de T. infestans. Sao 
utilizados 30ml de sangue heparinizado de cada paciente. O 
plasma e desprezado apos centnfugagao (3.000 rpm, 30 mi- 
nutos) e o sedimento lavado com meio LIT para eliminar 
possiveis anticorpos ainda presentes. O sedimento e distri- 
buido em seis tubos de rosea contendo 6ml de LIT. O ma¬ 
terial deve ser mantido a 28°C, homogeneizado a cada 48 
horas e examinado quinzenalmente ate 60 dias ou mais, se 
necessario. Pequenas modificagoes posteriores, como 
processamento do sangue imediatamente apos coleta, cul- 
tivo por tempo mais prolongado (120 dias) e repetigao da 


tecnica por tres vezes em um mesmo paciente, elevaram a 
taxa de sensibilidade para 94%. 

Liquido cefalorraquidiano pode tambem ser cultivado em 
meio LIT ou NNN. 

A maior limitagao da tecnica de hemocultura e a neces- 
sidade de meio de cultura especial, feito somente em labo¬ 
ratories de pesquisa especializados. 

Inocu/agao em Camundongos Jovens 

Ja descrito para o diagnostico de fase aguda da doenga. 

Exames Sorologficos 

O diagnostico sorologico evidencia a presenga de anti¬ 
corpos especificos no soro do paciente. O sangue pode ser 
colhido por pungao venosa (e o soro conservado a -20°C, 
ate processamento) ou em papel de filtro, seco a temperatura 
ambiente por 24 horas e depois guardado em geladeira ou 
em recipiente com silica-gel). No caso de colheita em papel, 
o processamento da reagao deve ser feito no prazo de ate 
30 dias para nao haver queda do titulo de anticorpos. A se¬ 
guir sao descritas as tecnicas mais importantes e rotineira- 
mente utilizadas. 

Reagao de fixagao de complemento (RFC) ou de Guer- 
reiro e Machado. Esta tecnica sorologica e a mais antiga e 
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r durante muito tempo a mais rotineiramente utilizada. E feita 
| com antigeno homologo (extrato de formas de cultura do 
f parasite sob diferentes prepara<;6es). Devido a algumas di- 
| ficuldades tecnicas, como nao-padronizaqao do antigeno, 
j necessidade de hemacias de cameiro, ocorrencia de resul- 
i tados anticomplementares e discordancia entre diferentes 
* laboratories, esta tecnica esta em desuso. Sua sensibilida- 
; de e especificidade variam de 90% a 100%, segundo diferen- 
■ tes autores. 

I Reagoes de imunofluorescencia indireta (R1FI). E uma 
‘ rea?ao muito sensivel e a mais utilizada atualmente. Consiste 
| em fazer reagir sobre antigenos fixos em laminas de micros- 
: cdpio, anticorpos do soro do paciente adicionados poste- 
; riormente do conjugado (antiimunoglobulina marcada com 
' substancia fluorescente). A fluorescencia pode ser visuali- 
zada por equipamento adequado adaptado ao microscopio, 
revelando a presenga de anticorpos. 

A padroniza 9 ao dos reagentes (conjugados e antigenos) 
permite uma alta confiabilidade dos resultados. Os antige¬ 
nos sao homologos e preparados a partir de formas 
epimastigotas de cultura na fase exponencial de crescimen- 
to. A RIFI, bem como a RHA e a ELISA, apresentam resul¬ 
tados falso-positivos em casos de leishmanioses. Nestes pa- 
cientes, as reagoes com antigenos homologos de Leishma- 
nia sp. costumam apresentar titulos mais elevados que as 
heterologas com T. cruzi. E possivel afastar estas reagoes 
cruzadas por processos simples de absorgao seletiva, ou ini- 
bigao de anticorpos de grupo. Por detectar classes especi- 
ficas de anticorpos, a RIFI e especialmente indicada para o 
diagnostico de fase aguda (natural, acidental ou transfiisio- 
nal) e transmissao congenita mediante a pesquisa de IgM 
que esta presente nas infeegoes agudas e que nao atraves- 
sa a placenta. 

Reagao de hemaglutinagao indireta (RHA). E uma tec¬ 
nica muito simples e sensivel (mais de 90%), muito utilizada 
para o diagnostico de fase aguda e cronica. O antigeno e ob- 
tido de formas de cultura do parasito por varios metodos de 
preparagao. Consiste em fazer atuar sobre hemacias sensibi- 
lizados com antigenos de T. cruzi o soro do paciente. Na pre- 
sen 9 a de anticorpos especificos, ocorre aglutinagao da pre¬ 
paragao. A reagao pode ser feita em placas, com ou sem au- 
tomatizagao, e a leitura dispensa qualquer aparelhagem. 

Enzime-linked-immunosorbent-assay (ELISA). Este e um 
metodo imunoenzimatico cujo mecanismo de reagao e seme- 
lhante a RIFI, porem o conjugado e marcado com uma 
enzima. A interagao da enzima com o substrate) adequado da 
cor a reagao, o que permite a leitura com espectrofotometro 
adequado para leitura em placas. Por permitir a pesquisa de 
classes especificas de anticorpos, tern as mesmas aplicagoes 
da RIFI. Esta tecnica oferece vantagens em relagao as de- 
mais tecnicas sorologicas, por permitir a realizagao de um 
grande numero de testes de uma so vez e uma completa au- 
tomatizagao. Os resultados indicam ser esta tecnica mais 
sensivel que a RIFI. 

A tecnica de ELISA, utilizando como antigenos protei- 
nas recombinantes ou peptideos sinteticos, oferece maior 
sensibilidade e especificidade com relagao ao uso de anti¬ 
geno homologo total. 

A Organizagao Mundial de Saude (OMS) recomenda que 
o diagnostico sorologico da doen 9 a de Chagas seja realizado 
utilizando sempre dois testes sorologicos diferentes em pa- 


ralelo, para a obtengao de resultados mais precisos. No caso 
de resultados duvidosos, devem-se empregar outras tecni¬ 
cas e repetir as rea 9 oes. Se dois metodos apresentarem re¬ 
sultados contraditorios, realizar um terceiro metodo de prin- 
cipio diferente. Se permanecer a duvida, realizar um quarto 
metodo de imunodiagnostico e se ainda permanecer a duvi¬ 
da realizar um metodo de diagnostico nao-imunologico. 

No caso de banco de sangue recomenda-se o uso de 
tres tecnicas de principios diferentes para assegurar a 
detec 9 ao da maioria dos casos. Durante ou mesmo algum 
tempo apos tratamento, o paciente pode apresentar testes 
sorologicos negativos, sem, contudo, significar cura da in- 
feeqao. 

Existem ainda metodos sorologicos, denominados nao- 
convencionais, so utilizados em laboratorios de pesquisa 
especializados. Alguns serao aqui mencionados: 

Lise mediada por complement (LMCo). Esta tecnica 
detecta anticorpos liticos capazes de agir sobre tripomas- 
tigotas vivos reconhecendo uma molecula de 360kd na mem- 
brana do parasita, lisando-os na presenqa de complemento 
humano. Ha algumas evidencias de que estes anticorpos se- 
riam indicatives de infec 9 ao ativa no paciente, podendo ser 
esta tecnica utilizada na avalia 9 ao de eficacia terapeutica. 

Pesquisa de anticorpos antitripomastigotas vivos 
(AATV). Mais recentemente uma nova tecnica de imunofluo¬ 
rescencia, altemativa a lise mediada por complemento, rea- 
lizada em microplacas e empregando suspensao de tripo- 
mastigotas vivos foi padronizada com o objetivo de detec¬ 
tar a cura da infec 9 ao atraves da deteeqao de anticorpos li¬ 
ticos. Para a leitura dos resultados utiliza-se um aparelho de 
citometria de fluxo, onde se permite quantificar a presen 9 a 
de anticorpos presentes no soro do paciente capazes de se 
ligar a epitopos presentes superficie de tripomastigotas vi¬ 
vos. Por esta razao estes anticorpos sao tambem denomina¬ 
dos anticorpos antitripomastigotas vivos (AATV) aparente- 
mente associados a proteqao. Esta tecnica e de alta sensi¬ 
bilidade. Os testes tomam-se negativos apos o tratamento, 
mais precocemente que a LMCo, antecipando assim a deter- 
minaqao da cura da infeeqao. Um dos fatores que dificultam 
a execuqao destas duas tecnicas e a necessidade de uso de 
tripomastigotas vivos. 

Metod o Parasitologico-Molecular 

Reagao em codeia da polimerase (PCR). Consiste na am- 
plificaqao in vitro de fragmentos de kDNA de T. cruzi presen¬ 
tes em amostras de sangue, soro ou tecidos do paciente 
infectado. Esta tecnica e de alta sensibilidade, pois e capaz de 
detectar quantidades de DNA de uma unica celula do parasita. 

A partir do material obtido do paciente e feita uma extra- 
qao do DNA. Este DNA e submetido entao a PCR utilizan¬ 
do iniciadores (primers) complementares a seqiiencia de in- 
teresse no kDNA alvo na presenqa da enzima Tag DNA po¬ 
limerase e dNTPs. A amplifica 9 ao do segmento de DNA 
ocorre em um aparelho termociclador. As copias de DNA 
aumentam exponencialmente a cada ciclo da reaqao e podem 
posteriormente ser visualizadas em eletroforese em gel de 
poliacrilamida (revelados por colora 9 ao com Nitrato de Pra- 
ta) ou em gel de agarose, corados pelo Brometo de Etidio e 
visualizados em luz ultravioleta. 
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Tabela 11.1 

Resultados dos Exames Laboratoriais Utilizados como Criterio de Cura em Pacientes Curados, Nao-curados e Dissociados 


Exames Parasitoldgicos 
(He, Xd e PCR) 

Sorologia Convencional 
(RIFI, ELISA. RHA) 

Sorologia Nao-convencionat 
(LMCo e Pesq AATV) 

Interpretagao dos Resultados 

Negativo 

Negativo 

Negativo 

Curado 

Positivo 

Positivo 

Positivo 

Nao-curado 

Negativo 

Positivo 

Negativo 

Dissociado ou curado 


CRITERIO DE CURA 

Denomina-se criterio de cura o conjunto de parametros 
(clinicos e laboratoriais) utilizados na verificatjao da eficacia 
do tratamento de um paciente. Os criterios clinicos sao de 
valor limitado, especialmente na fase cronica da infectjao, 
quando o paciente pode ser assintomatico ou possuir lesoes 
viscerais irreversiveis. Varios metodos de exames laborato¬ 
riais sao indicados corno criterio de cura: 

a) Parasitologicos: xenodiagnostico (Xd) e hemocultura 
(He); 

b) Parasitologico molecular (PCR); 

c) Sorologicos convencionais (RIF1, ELISA, RHA etc.); 

d) Sorologicos nao-convencionais (LMCo e pesquisa de 
AATV por citometria de fluxo). 

Considera-se “curado” todo paciente que apresentar 
alem da negativa?ao parasitologica (xenodiagnostico, hemo¬ 
cultura e PCR), negativai;ao da sorologia convencional, 
LMCo e pesquisa de AATV. Isto porque ja foi verificado 
que pacientes que apresentaram exames parasitologicos ne- 
gativos e sorologia convencional com titulos persistente- 
mente baixos, voltaram a apresentar positividade dos exames 
parasitologicos e eleva<;ao dos titulos sorologicos em tem¬ 
po variavel apos o fim do tratamento. Os pacientes “nao- 
curados” sao aqueles que apresentam positividade em qual- 
quer dos metodos de todas as categorias. Existe ainda uma 
terceira categoria de pacientes denominada “dissociado” 
que se refere aqueles pacientes que apresentam resultados 
dos exames parasitologicos persistentemente negativos, 
sorologia convencional positiva e sorologia nao-convencio- 
nal persistentemente negativa. O tempo prolongado de ob- 
servagao destes pacientes tern mostrado que apesar desta 
categoria apresentar sorologia convencional negativa, eles 


podem tambem ser considerados “curados”. Esta interpre- 
tatjao ainda constitui um tema polemico entre os clinicos e 
pesquisadores (Tabela 11.1). 

Levantamento Epidemioi.6gico 

O metodo de maior praticidade e a reagao de ELISA, por 
permitir o exame de um grande numero de amostras de uma 
so vez e leitura automatizada. Tambem pode ser utilizada a 
R1FI e RHA. Para maior facilidade, a amostra de sangue pode 
ser colhida em papel de filtro. Picotes de papel sao eluidos 
em soluQao adequada, conforme a tecnica utilizada, na hora 
de execupao da reagao. 

EPIDEMIOLOGIA 

Segundo dados recentes da OMS doen?a de Chagas 
atinge 16 a 18 milhoes de habitantes de 18 parses, causan- 
do 21.000 mortes anuais e uma incidencia de 300.000 novos 
casos por ano. No Brasil, cerca de 6 milhoes de habitantes 
sao infectados. Ela se distribui em duas zonas ecologicas 
distintas: Cone Sul, onde os insetos vetores vivem em ha- 
bitafocs humanas, e o outro, constituido pelo sul da Ame¬ 
rica do Norte, America Central e Mexico, onde o vetor vive 
em ambos os ambientes, dentro e fora do domicilio. 

Ao analisarmos a epidemiologia do T. cruzi, podemos 
ver que os principal fatores estao bem conhecidos e deli- 
neados, conforme sera mostrado em seguida. 

Apesar de que em cidades possa ocorrer transmissao 
atraves de transfusao sangiiinea, a transmissao pelos 
dejetos do triatomineo e que tern maior importancia epide- 
miologica. Dessa forma, vemos que o T. cruzi circula entre 
os mamiferos passando obrigatoriamente pelos triatomineos. 



Fig. 11.17 — Reservatdrios do T. cruzi: A) Talu (Dasypus novencinctus), segundo Chagas 6 o reservatono primitivo do protozoirio na nalureza, sendo 
encontrado infectado desde a Argentina ate os Estados Unidos; B) Gambi (Didelphis sp ), 6 o reservatdrio sinantrdpico mais importante das Americas; C) 
Rato (Rattus sp.) reservatdrio sinantrdpico importante tambem (as fotografias B e C foram gentilmente lornecidas pelo Prof. Joao Carlos P. Dias). 
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Fig. 11.18 — Cafua llpica construida de pau-a-pique e barro, coberia de 
sapb, com a famllia de moradores. Cafua infeslada por T, infeslans. 


Assim sendo, a existencia desse protozoario esta intima- 
raente relacionada com a present e habitos desses insetos. 

Estudando a distribuipao geografica e o comportamen- 
to da doen?a de Chagas hoje, podemos inferir que ela era 
uma doen?a exclusivamente de animais e triatomineos sil- 
vestres. Posterionoente passou para os humanos, na medida 


em que este modificaram ou destruiram o ciclo silvestre na¬ 
tural e construi'ram a cafua na zona rural. Nessa cafua, al- 
guns triatomineos adaptaram-se e colonizaram-se. A doen- 
9 a de Chagas tomou-se entao uma zoonose tipica. Da zona 
rural tern passado para as zonas periurbana e urbana, uma 
vez que o campones, no exodo rural existente em nosso 
meio, constroi a favela e, com a mudan^a, traz exemplares de 
“barbeiros”. Vimos entao que os principals elos da cadeia 
epidemiologica sao: mamiferos silvestres, ninhos, triato¬ 
mineos silvestres, T. cruzi-, cafua, mamiferos domesticos, 
triatomineos domiciliados, humanos (Figs. 11.17 a 11.19). 

Esses elos, portanto, compdem uma biocenose, isto e, 
“uma associagao de seres de especies diferentes numa area 
alimentar ou abrigo”. Na biocenose silvestre, os tatus, 
gambas, roedores e respectivos ninhos forneciam abrigo e 
alimentos para os triatomineos; na biocenose domiciliar, o 
cao, o gato, os humanos e as ffestas da cafua fomecem abri¬ 
go e alimento para os barbeiros. 

Dessa forma, o T. cruzi circula entre humanos e ani¬ 
mais, desde o sul dos EUA ate a Argentina, inclusive. Nao 
existe doen<;a de Chagas fora do continente americano 
(Fig. 11.20). 



Fig. 11.19 — Ciclo epidemioldgico do T. cruzi: A) Ciclos silvestre; a) latu e sua toca; b) gambd e seu hbbitat preferido; c) P. megistus voando para novo 
ecdtopo. B) Ciclo dombslico: a) homem; b) cao; c) cafua com frestas nas paredes. C) Ciclo paradombstico: lelhado da cafua onde ratos e morcegos con- 
vivem com triatomineos de biologia especial. 
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Complexo T. protracts 
R. prolixus 
T. Dimidiata 
T. infestans 
T. sordida 
T. brasiiiensis 
P. megistus 



Fig. 11.20 — Distnbuigao geogrdtica das principals espdcies de thatomlneos vetores do T. cruzi (segundo Sherlock, J. in Brener, 1 & Andrade, Z., T. cruzi 
e Doenga de Chagas. Ed. Guanabara Koogan, 1979). 


O que ocorreu apos o descobrimento das Americas? O 
europeu veio, cortou a floresta para explorar madeiras; de- 
pois os colonizadores, para implantarem a agropecudria e 
estabelecerem o desbravamento a procure de pedras precio- 
sas e ouro, completaram a destrui<;ao da flora e da fauna. A 
medida que vai avanrpando a interiorizagao, o homem cons- 
truia cafuas. As fazendas de hoje fazem o mesmo: destroem 
a mata e constroem a cafua para o campones morar. 

O “barbeiro”, ao ser amea^ado na sua biocenose siives- 
tre, voa para o abrigo mais proximo, isto e, a cafua, galinhei- 
ros e chiqueiros. Algumas especies de triatomineos se adap- 
taram perfeitamente a esses novos ambientes e colonizaram- 


se. Formou-se, entao, um ciclo domestico e peridomestico 
“independente” do ciclo silvestre. O alimento facil, pela pre- 
sen?a de moradores (humanos, cao, gato), e uma prote<;ao 
otima (as frestas do barro ressequido) facilitaram a procria- 
Qao, permitindo a existencia de centenas de barbeiros numa 
s6 parede (Figs. 11.18 e 11.19). 

Essa domicilia 9 §o de barbeiros (e, 4s vezes, de roedores 
e gambas) representam um exemplo tipico de sinantropia, 
isto e, adapta^ao de um animal ao domicilio humano apos a 
altera<;ao do meio ambiente. 

Esses aspectos apresentados podem ser comprovados 
pela verifica<;ao do que ocorre em outras areas da America, 



Tabela 11 2 

Freqiiencia de Triatomineo por Tipo de Casa 


Tipo de Casa 

N° de Casas Pesquisadas N° de Casas com Barbeiros 

Porcentagem de Casas com Barbeiros 


Tijolo com reboco 
Tijolo sem reboco 
Madeira 

Pau-a-pique e barro 


4.786 

1.324 

4.301 

3.491 


177 

62 

782 


3,69 

4,68 

17,48 

28,04 


979 
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Tipo de Casa 

N‘ de Triatomineos Examinados 

W 2 - de Triatomineos Infectados 

Porcentagem de Infecgao 

Tijolo com reboco 

1.323 

12 

0,90 

Tijolo sem reboco 

341 

8 

2,63 

Madeira 

3.099 

127 

4,09 

Pau-a-pique e barro 

5.788 

670 

11,57 


onde a doenga de Chagas ainda e predominantemente sil- 
vestre. Por exemplo, vejamos o que se passa no sul dos EUA 
e na Amazonia: 

No sul dos EUA, a doenga e unicamente silvestre. Os 
humanos entraram nessa regiao, modificaram o ambiente na¬ 
tural, mas nao construiram a choupana de pau-a-pique e bar- 
ro. Construiram casas onde o barbeiro nao encontrou abri- 
gos propicios para sua adaptagao e colonizagao. Dessa for¬ 
ma, o T. cruzi ainda permanece no seu ambiente natural, cir- 
culando entre mamiferos e triatomineos silvestres. Ate hoje 
ha poucos casos humanos de doenga de Chagas compro- 
vados naquela regiao. 

Na Amazonia, como a biocenose silvestre ainda nao foi 
totalmente destruida, o T. cruzi circula preferentemente nes- 
se ambiente, entre animais e triatomineos silvestres. Estes, por 
nao terem o habitat primitivo destruido, nao migraram para as 
tabas dos indios ou cafuas locais. Entretanto, estudos mais 
recentes da doenga na regiao detectaram 12% de casos com 
RIFI positiva. Avaliagoes cardiologicas tern revelado que os 
pacientes sao assintomaticos e resistentes ao tratamento 

As Tabelas 11.2. e 11.3, segundo trabalho de Fonseca, 
feito em 1952 em varios municipios de Sao Paulo, mostram 
a dependencia entre o tipo da habitagao e a presenga da 
doenga de Chagas. 

Os primeiros reservatorios conhecidos do T. cruzi, alem 
dos humanos, foram o tatu, o cao e o gato, estudados por 
Chagas, em 1909. Hoje, ja se sabe que sete ordens de ma¬ 
miferos (marsupiais — gambas; desdentados — tatu; qui- 
ropteros — morcegos; roedores — ratos; primatas — ma¬ 
cacos; logomofos — coelho; e camivoros — cao e gato) 
“apresentam especies que foram encontradas infectadas 
pelo T. cruzi, dos quais dez sao domesticos e 71 silvestres, 
sendo o maior numero de roedores, quiropteros e marsupi¬ 
ais de ectotopos silvestres” (Alencar, 1980). De todos eles, 
os reservatorios silvestres mais importantes sao o tatu e o 
gamba e entre os domesticos destacam-se o cao, o rato e o 
gato (alem dos proprios humanos). As aves e os repteis sao 
refratarios ao T. cruzi, nao funcionando, pois, como reser¬ 
vatorios. 

Quanto ao gamba ( Didelphis marsupialis) foi verificado 
recentemente por Deane, M. (1986) que nele sao vistos dois 
ciclos distintos: um como reservatorio normal, com presen¬ 
ga de tripomastigotas sangiiineos e amastigotas teciduais; 
outro ciclo completamente inusitado, pois nas glandulas 
paranais (glandulas de cheiro, ricas em secregao lipldica, lo- 
calizadas ao lado do anus) desenvolve-se um ciclo identico 
ao dos barbeiros, com formas epimastigotas e tripomas¬ 
tigotas metaciclico. Essa descoberta, que vem merecendo 
amplos estudos, explica alguns casos da doenga de Chagas 


humana, nos quais a contaminagao pode ter sido por inges- 
tao de alimentos infectados recentemente com a secregao 
das glandulas paranais daquele marsupial. 

No Ceara, onde foi feito um extenso e pertinaz trabalho 
epidemiologico sobre a doenga de Chagas, foi encontrado 
um indice de infecgao animal de 7,7%. Entretanto, a preva¬ 
lence da doenga humana e muito baixa, variando conforme 
o habito da populagao e a especie de barbeiro existente. 
Assim, nas areas montanhosas mais frias o transmissor e o 
P. megistus e os habitantes dormem em camas onde podem 
ser atingidos pelos insetos; nesta situagao, as mulheres que 
tern filhos apresentam uma prevalence maior, pois, guardan- 
do o resguardo correm mais risco; nas areas mais quentes, 
onde o transmissor e o T. braziliensis, a populagao dorme 
em redes, o que dificulta o acesso do vetor, determinando 
a prevalence mais baixa. 

Em Virgem da Lapa, cidade do Vale do Jequitinhonha — 
regiao das mais pobres do Estado de Minas Gerais, foi fei¬ 
to em 1986 um interessante estudo da morbidade da doen¬ 
ga de Chagas, examinando-se 2.787 pessoas, de um total de 
3.400 habitantes urbanos. Os exames foram feitos pelas tec- 
nicas de imunofluorescencia indireta, hemaglutinagao indi- 
reta e fixagao de complemento (todas em sangue colhido em 
papel de filtro). Foram feitos tambem exames clinicos, eletro- 
cardiografico e radiologico. Nessa cidade, ha nove anos foi 
desenvolvida uma campanha de controle da doenga atraves 
do combate ao barbeiro, com BHC e melhoria da habitagao. 
Os resultados do estudo foram os seguintes: ausencia de 
infecgao em criangas menores de 6 anos; prevalencia de 
12,6% nos demais grupos etarios; as mulheres apresentaram 
um indice de infecgao ligeiramente superior aos homens. Em 
255 chagasicos cronicos, as formas clinicas da doenga apre¬ 
sentaram as seguintes frequencias: 46,3% (118) na forma 
indeterminada; 42,7% (109) na cardiaca; 7,5% (19) na mista 
(cardiopatia + megaesofago) e nove (0,35%) na digestiva 
(megaesofago). 

Recentemente, numerosos trabalhos tern sido desenvol- 
vidos procurando estabelecer uma correlagao entre os per- 
fis enzimaticos (zimodemas) e os aspectos epidemiologicos 
da infecgao chagasica. Ao se estudar as inumeras cepas, 
conseguiu-se determinar que o T. cruzi e constituido por 
populagoes de tres tipos distintos de zimodema:l, 2 e 3. Os 
zimodemas 1 e 3 sao comuns no ciclo silvestre do parasito 
e o zimodema 2 e caracteristico de cepas do ciclo domiciliar. 
Os tres tipos de zimodemas sao capazes de infectar o ho- 
mem, mas as infecgoes humanas cronicas tern sido classifi- 
cadas como pertencentes ao zimodema 2. Por outro lado, 
nao se conseguiu ainda relacionar o tipo de zimodema e o 
aspecto clinico da doenga de Chagas; assim, na Venezuela, 
onde existe ausencia de manifestagoes digestivas, o 
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Fig. 11.21 — Distribuigao geogr&fica da doenga de Chagas no Brasil (Fonte: Silveira, Feitosa £ Borges, 1984). 


zimodema la dominante e o 1, enquanto no Brasil, onde pre- 
dominam as formas digestivas, o zimodema e o tipo 2. O es- 
tudo dos perfis enzimaticos (zimodema), portanto, e um au- 
xiliar valioso na classificagao do T. cruzi juntamente com 
estudos comportamentais do mesmo, para estudos epide- 
miologicos, clinicos e sistematicos. 

No Brasil, a doenga de Chagas humana e encontrada 
nos seguintes estados: Rio Grande do Sul, parte de Santa 
Catarina e Parana, Sao Paulo, Minas Gerais (exceto no sul 
de Minas), Goias Tocantins e estados do Nordeste (Fig. 
11.21). No Espirito Santo, recentemente foram diagnostica- 
dos dois caos autoctones. Na Amazonia, a doenga de Cha¬ 
gas humana e rara (oito casos comprovados, sendo sete 
no Para e um no Amapa), mas muito comum entre os ani- 
mais silvestres. Entretanto, em vista das atuais modifica- 
goes na ecologia da regiao, e possivel que a doenga de 
Chagas venha a transformar-se em problema. “Esse risco 
esta ligado a: 1) possibilidade, talvez remota, de domi- 
ciliagao de especies silvestres; 2) possibilidade de o Tria- 
toma rubrofasciata, linica especie domi-ciliaria que ocor- 
re na regiao, vir a desenvolver habitos antropofilicos (por 
enquanto, vive em contato com morcegos e ratos); 3) im- 
portagao de especies antropofilicas de outras regioes do 


Brasil, pelo transporte rodoviario e posterior adaptagao” 
(Fraiha, H., 1977). Esse quadro, entretanto, ja esta se mo- 
dificando. Segundo Serra e cols., 1981, o que esta se pas- 
sando em Maraba (Para) e o seguinte: 

O babagu ( Orbihny martiana) e uma palmeira muito 
comum na regiao centro-norte do pais (Goias, Para e 
Maranhao), sendo o ecotipo natural para varios roedores 
e marsupiais, bem como para o Rhodnius prolixus, R. 
pictipes, e Panstrongylus lignarius. 

Em Maraba (Para), nas areas de colonizagao recente, 
apos derrubada de matas de babagu e construgao de vilas, fo¬ 
ram encontradas numerosas casas invadidas por triatomineos, 
principalmente pelas especies de Rhodnius, cuja possibilidade 
de domiciliagao imediata e muito grande. Na ilha de Sao Luis, 
onde tern sido feito varios loteamentos novos, em areas de 
babagu, e freqiiente o encontro do R. pictipes em residencias, 
onde apresentam um alto indice de infecgao (38,8%). 

Alem disso, no Territorio do Amapa, em exames sorologi- 
cos humanos feitos em 317 amostras ao acaso, foi constatada 
a presenga de 1,89% de reagentes para a doenga de Chagas. 

Os insetos transmissores serao estudados no Capitulo 39 
— Hemiptera. As principals especies domesticas sao o 
Panstrongylus megistus e o Triatoma infestans, e, dentre as 
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inumeras especies silvestres, a que mantem o T. cruzi entre 
os tatus e o Panstrongylus geniculatus. 

PROFILAXIA 

Conforme vimos na epidemiologia, a profilaxia da doen 9 a 
de Chagas esta intimamente ligada a melhoria das condigoes 
de vida de nosso campones, bem como a modificagao do ha- 
bito secular de destruigao da fauna e da flora. Sabemos que 
para se alcangar isto sera necessario modificar a estrutura 
agraria brasileira e a educagao sanitaria. Sao metas enormes, 
mas reputamos as de maior relevancia, pois sao medidas ba- 
sicas, capazes de evitar grande numero de doengas e de tor- 
nar o Brasil um pais forte e seguro. 

Atualmente, as medidas que podem ser sugeridas sao: 

Melhoria das habitaqoes rurais: frequentemente, em algu- 
mas fazendas da-se grande importancia a construgao de um 
estabulo novo, a aquisigao de novas maquinas, etc., mas o ca- 
sebre onde mora o empregado continua sendo de pau-a-pique, 
barro e coberto de sape. Achamos que, com mais amor ao pro¬ 
ximo e compreensao do valor da vida humana, esses fatos nao 
sao mais cabiveis em nossa sociedade. Nas situagoes em que 
nao for possivel construir casa simples, de alvenaria, aquelas 
que supoitarem uma reforma poderiam ser rebocadas e caiadas. 
Nao se pode perder de vista, no entanto, que a melhoria 
habitacional e tambem uma medida paliativa no que diz respei- 
to ao controle da doenga de Chagas, desde que nao seja acom- 
panhada de mudangas de comportamento do morador. Algu- 
mas experiencias vem mostrando que casas de alvenaria recem- 
construidas podem ser rapidamente povoadas por triatomineos, 
desde que seja mantida a desorganizagao interna, lixo e os es- 
conderijos necessarios para alojamento dos barbeiros. Alem 
disso, e preciso que a nova construgao esteja ao alcance da 
populagao (baixo custo; utilizagao de materia-prima disponivel 
na regiao; repasse de tecnologia de construgao) para possiveis 
reformas posteriores. Caso contrario, estas modificagoes serao 
feitas da mesma maneira de antes, facilitando a recolonizagao 
das casa por triatomineos silvestres. 

Tendo em vista a importancia do peridomicilio na manu- 
tengao de grandes populagoes de triatomineos muito proxi- 
mas as moradias, a melhoria habitacional deve estender-se 
ainda aos seus anexos (galinheiros, chiqueiros, paiois, cur- 
rais etc.), entendendo-se domicilio + peridomicilio como uma 
unidade epidemiologica. 

Infelizmente, dentro do atual sistema, de posse da terra 
e do alto custo de construgao (estima-se em torno de 
USS 1.200 o prego de cada casa) e inviavel qualquer progra¬ 
ms brasileiro de melhoria da habitagao rural, especialmente 
quando se constata que o proprio sistema de financiamen- 
to habitacional nao atende as necessidades da populagao 
mesmo nas areas urbanas mais desenvolvidas. 

Importante ressaltar que programas deste tipo nao po¬ 
dem apresentar um carater vertical, impondo a populagao um 
padrao de casa que nao respeita seus habitos, necessidades 
e cultura. Lembrando Hortencia de Holanda: “A morada do 
homem nao se restringe as quatro paredes de uma casa: e 
onde se preparam os alimentos que se come, onde se repou- 
sa depois de um dia de trabalho, onde se fazem os filhos e 
onde eles crescent.” 

Combate ao barbeiro : conforme mostrado no Capitulo 
53, existem hoje varias tecnicas que podem ser aplicadas 


contra os insetos em geral. Com relagao aos triatomineos, o 
seu combate por meio de inseticidas eficientes promove a 
curto prazo a eliminagao do principal modo de transmissao 
(ver Capitulo 39). 

Controle do doador de sangue: sabendo-se que a trans- 
fusao sanguinea e o segundo modo de transmissao de im¬ 
portancia epidemiologica, a sua profilaxia e feita com base 
nos seguintes criterios: 

• selegao dos doadores por exames sorologicos (ELISA, 
RIFI, RHA, RFC) e exclusao dos positivos ou suspeitos; 

• adigao ao sangue de violeta-de-genciana ou, princi- 
palmente, o cristal-violeta na concentragao de 1:4.000. 
Essas drogas, 24 horas apos a adigao, sao as “unicas 
substancias capazes de efetuar a quimioprofilaxia da 
transmissao do T. cruzi, por transfusao de sangue”, 
sendo ao mesmo tempo isentas de efeitos colaterais. 

Controle de transmissao congenita: embora registrada 
desde 1949, o controle da transmissao congenita da doen¬ 
ga de Chagas nao tern sido feita na rotina medica pelo fato 
de seu papel na epidemiologia da doenga nao estar bem de- 
terminado. A rigor, todo recem-nascido de mae com sorolo- 
gia positiva para T. cruzi deveria ser examinado imediata- 
mente apos o nascimento, para pesquisa de IgM anti-71 cruzi 
e, caso positivo, tratar imediatamente. 

Vacinagao : a vacinagao da doenga de Chagas ainda 
esta em fase de estudos, com resultados grandemente con- 
traditorios e pouco promissores. Ate o presente momento, 
foram desenvolvidos numerosos trabalhos procurando en- 
contrar-se uma vacina eficaz. Foram testadas vacinas com 
parasitos mortos por meios quimicos ou fisicos, com para- 
sitos irradiados, com tripanossomatideos monogeneticos 
etc., todos eles promovendo alguma protegao em camun- 
dongos. Recentemente, trabalhos feitos com glicoproteinas 
de superficie de epimastigotas de cultura, induziram uma 
boa protegao em camundongos. Por outro lado, fazendo-se 
ativagao de macrofagos pelo BCG, conseguiu-se reduzir a 
parasitemia do T. cruzi em camundongos. Esses aspectos 
positivos animam os pesquisadores na busca de uma vaci¬ 
na, mas esta, na atual situagao dos conhecimentos sobre a 
imunopatologia da doenga de Chagas, apresenta limitagdes 
pois, sendo a tripanossomiase americana uma doenga auto- 
imune, os componentes antigenicos da vacina poderiam ser 
semelhantes aos componentes das celulas cardiacas, indu- 
zindo lesoes. 

Ve-se, portanto, que a profilaxia da doenga de Chagas 
deve ser feita integrando-se varios metodos: 

• melhoria da habitagao, com adequada higiene e limpe- 
za da mesma; 

• combate ao triatomineo por meio de inseticidas e ou- 
tros metodos auxiliares (combate biologico etc.); 

• identificagao e selegao dos doadores de sangue ou 
esterilizagao do sangue pela violeta-de-genciana. 

TRATAMF, NT O 

A terapeutica da doenga de Chagas continua parcial- 
mente ineficaz, apesar dos grandes esforgos que vem sendo 
desenvolvidos por varios laboratories e pesquisadores, em 
especial de brasileiros, argentinos, chilenos e, mais recente¬ 
mente, os venezuelanos. Diversas drogas vem sendo testa¬ 
das em animais e algumas delas tern sido usadas no homem, 
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mas nenhuma consegue suprimir a infecgao pelo T. cruzi e 
promover uma cura definitiva em todos pacientes tratados. 

Alem do problema da terapeutica especifica, uma dificul- 
dade enfrentada pelos pesquisadores refere-se ao criterio de 
cura, isto e, como se pode medir com seguranga que o me- 
dicamento esta sendo eficaz? (Ver criterio de cura). 

Outro problema enfrentado refere-se a diferengas regio- 
nais de susceptibilidade do T. cruzi a droga, o que na ver- 
dade reflete a diversidade genetica do parasito. Assim, o 
Nifurtimox, por exemplo, mostra-se eficiente em chagasicos 
cronicos na Argentina, porem e pouco eficaz em Minas Ge¬ 
rais. Indices de cura de 70% ou mais foram alcangados com 
o uso de nifurtimox e benzonidazol na fase aguda da infec¬ 
gao dependendo da regiao. Cangado e cols, alcangaram ta- 
xas de 36,5% de cura com o Benzonidazol tratando pacien¬ 
tes cronicos. Cepas isoladas de pacientes, reservatorios e 
vetores silvestres mostram-se naturalmente resistentes a 
drogas em condigoes experimentais, o que explicaria a ocor- 
rencia de falha terapeutica no tratamento de pacientes. 

Um ponto, entretanto, deve ser salientado: as drogas sao 
mais eficientes quando apiicadas em esquemas terapeuticos 
prolongados para manutengao de niveis duradouros e elimina- 
gao das formas sangiiineas ate a exaustao das formas teciduais. 

Apesar de todos esses problemas, entre as inumeras dro¬ 
gas testadas, duas tern sido usadas, com cautela e acompa- 
nhamento criterioso. Sao o nifurtimox (Lampit) e o 
benzonidazol (Rochagan). Estes medicamentos sao indicados 
especialmente nos casos agudos que tenham ocorrido por 
transmissao natural, por transfusao sangiiinea ou acidental, 
reagudizagao por qualquer droga ou doenga imunossupres- 
sora e na prevengao da transmissao por transplantes de or- 
gaos. De toda a forma, o objetivo e, precocemente, diminuir 
ou eliminar a infecgao, o que tern sido mais facil durante a 


fase aguda ou infecgao recente. Esta e a razao pela qual a 
OMS recomenda que as pessoas que trabalham em laborato¬ 
ry, sujeitas ao risco de infecgao com o T. cruzi , fagam exames 
sorologicos a cada seis meses detectando assim infecgoes 
recentes mais facilmente curaveis. Nos casos cronicos, ape¬ 
sar da pouca eficiencia dos medicamentos, aconselha-se o 
seu emprego, principalmente em criangas ou nos acometidos 
com a forma indeterminada da doenga ou formas cardiacas ou 
digestivas leves, paralisando, assim, sua evolugao. Deve-se, 
por outro lado, esclarecer ao paciente o periodo prolongado 
de uso, as reagoes de toxicidade que provocam e que diminu- 
indo a parasitemia e os ciclos endogenos havera, pelo menos, 
redugao da evolugao da doenga. 

Nifurtimox — age contra as formas sangiiineas e parcial- 
mente contra as formas teciduais. E administrado via oral, 
sob a forma de comprimido na dose 8 a 12mg/kg por dia, ate 
90 dias. Os efeitos colaterais (que aumentam com doses mais 
prolongadas) sao anorexia, emagrecimento, nauseas, vomi- 
tos, alergia cutanea, parestesias irreversiveis, polineuropa- 
tia. Esta droga foi recentemente retirada do mercado. 

Benzonidazol — possui efeitos apenas contra as formas 
sangiiineas. Deve ser empregado em comprimidos, por via 
oral, na dose de 5 a 8mg/kg por dia, durante ate 60 dias. Os 
efeitos colaterais observados sao: anorexia, perda de peso, ver- 
tigens, dermatites urticariformes, cefaleia, sonolencia e dores ab- 
dominais, hiperexcitabilidade, depressao medular, polineuropatia 
(mais ffeqiiente em idosos e de eleito cumulativo). 

Muitos estudos tern sido conduzidos na procura de te- 
rapias altemativas para o tratamento da doenga de Chagas. 
Alguns deles, como o uso dos derivados azolicos ou de 
citocinas associadas ao benzonidazol (imunoquimioterapia) 
em modelos experimentais, vem se constituindo em poten- 
ciais tratamentos para a infecgao. 
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Fig. 11.22 — Distribuigao geografica da infecgao humana pelo Trypanosoma cruzi nas Americas, segundo a OMS, 2000. 
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O Trypanosoma rangeli, descrito por Tejera em 1920, e um 
protozoario hemoflagelado, heteroxenico, que infecta humanos, 
mamiferos silvestres e domesticos nas Americas Central e do 
Sul. Assim como o T. cruzi, agente etiologico da docnga de 
Chagas, o T. rangeli 6 transmitido ao hospedeiro mamifero por 
triatomlneos estando fortemente associado a prcsenga de bar- 
beiro do genero Rhodnius (Fig. 12.1). Embora o T. rangeli nao 
seja considerado patogenico para o hospedeiro mamifero, es- 
te parasito e patogenico para o inseto vetor. 

Apresentando uma distribuigao geografica sobreposta 
com a do T. cruzi, o T. rangeli ja foi assinalado em setc par¬ 
ses sul e centro-americanos, e no Brasil ja foi assinalado 
nos Estados do Amazonas, Para, Rondonia, Alagoas, Bahia, 
Minas Gerais e Santa Catarina (Fig. 12.2). 

Inf echoes naturais pelo T. rangeli tern sido reportadas 
em varias especies de mamiferos pertencentes a cinco dife- 
rentes Ordens. Atualmente, 15 especies de triatomineos per¬ 
tencentes aos generos Rhodnius e Triatoma ja foram com- 
provadas como vetoras do parasito em condigoes naturais 
e/ou experimentais (Tabela 12.1). 

Desde os primeiros registros de infccgao humana pelo T. 
rangeli nas Americas, cerca de 2.700 casos comprovados de 
rangeliose humana foram encontrados ate a atualidade, sendo 
recentemente descritos os primeiros casos de rangeliose huma¬ 
na no Brasil, no municipio de Barcelos, Estado do Amazonas. 

O ciclo do T rangeli no hospedeiro invertebrado e bem es- 
tudado, sendo sua capacidade de escape do sistema digestivo 
a hemocele do inseto, o desenvolvimento na hemocele e a inva- 
sao e diferenciagao nas glandulas salivares as suas principals 
caracteristicas biologicas. No entanto, o encontro do T. rangeli 
no intestino ou na hemolinfa de triatomineos nao deve ser utili- 
zado como criterio de determina^ao de sua capacidade vetorial. 

No hospedeiro invertebrado sao encontradas formas 
epimastigotas e tripomastigotas longas e curtas. Na 
hemolinfa, formas arredondadas tipo amastigota e tripomas¬ 
tigotas podem ser observadas no interior de hemocitos, alem 
de epimastigotas e tripomastigotas longos observados li- 
vres na hemolinfa. Os metatripanossomas (formas infectan- 
tes para o hospedeiro vertebrado) sao encontrados no in¬ 
terior das glandulas salivares do vetor (Fig. 12.3). Em cultura, 


o T. rangeli apresenta um grande polimorfismo, e o signifi- 
cado biologico destas diferentes formas do parasito nao esta 
ainda elucidado (Fig. 12.4). 

em geral transmitido por triatomineos do genero 
Rhodnius, as formas sangiiineas do T. rangeli, apos serem 
ingeridas pelo inseto vetor, transformam-se em epimas¬ 
tigotas no estomago e intestino medio do vetor onde pas- 
sam a se multiplicar atraves de divisao binaria. Deste pon- 
to, formas do parasito poderao ser encontradas nas fezes do 
inseto, ou atravessar o intestino do vetor e alcan^ar a 
hemocele do inseto. Esta invasao da hemocele ocorre em 
geral entre 20 e 40 dias apos a infec<;ao do triatomineo, 
quando os parasitos passam a multiplicar-se intensamente, 
seja da forma livre na hemolinfa ou no interior de hemocitos. 


Tabela 12.1 

Infecgao de Glandulas Salivares de Diferentes Especies 
(teTriatraroneos pelo Trypanosoma range// 


Especies Infecgao 



Natural 

Experimental 

Rhodnius prolixus 

X 

X 

R. pallescens 

X 

X 

R. ecuadoriensis 

X 

X 

R. dalessandroi 

X 


R. pictipes 

X 


R. robustus 

X 

X 

R. neglectus 


X 

R. neivai 


X 

R. domesticus 


X 

Triatoma dimidiata 


X 

T. patagonica 


X 

T. protracta 


X 

T. infestans 


X 

T. vitticeps 


X 


Adaptado de D'Alessandro & Saraiva, 1992. 
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Fig. 12.1 — Ciclo biologico do Trypanosoma rangeli: A) infecgao do triatomineo pela ingestao de sangue (F); B) predominance de formas tripomastigotas 
e epimastigotas no intestino medio; C) formas epimastigoatas que se dividem no intestino medio podem invadir a hemocele; D) divisao livre ou denlro de 
hemocilos; E) os metatriponossomas infectivos produzidos na luz das glandulas sao injelados com a saliva durante o repasto sangiiineo. 


Nao esta comprovado se parasitos derivados da divisao 
intra-hemocitaria possuem a capacidade de invadir as glan¬ 
dulas salivares ou mesmo de infectar novos hemocitos. En- 
tretanto, apesar da comprovaqao de que parasitos deriva¬ 
dos da divisao extracelular sao capazes de invadir e multi- 
plicar-se dentro das glandulas salivares, nao e descrita a ca¬ 
pacidade destes parasitos de infectar hemocitos. Seguindo- 
se o curso normal de infecqao, os parasitos migram para as 
glandulas salivares do vetor onde inicialmente as formas 
epimastigotas se adercm atraves do flagclo e do corpo a su- 
perficie externa da glandula salivar. Apos atingirem a luz das 
glandulas, os parasitos diferenciam-se em metatripanosso- 
mas, podendo alcanqar numeros superiores a 500.000 para- 
sitos/glandula (Fig. 12.3). 

Diferente do T. cruzi, cuja transmissao ocorre exclusi- 
vamente pelas fezes de triatomineos infectados (via con- 
taminativa ou posterior), o T. rangeli e transmitido pre- 
ferencialmente pela picada de triatomineos infectados 
(via inoculativa ou anterior). A transmissao do T. rangeli 
atraves de formas presentes nas fezes e considerada pos- 
sivel, devendo, entretanto, ocorrer em uma frequencia 
muito menor do que a transmissao anterior em condiqoes 
naturais. 

O tripomastigota sangiiineo e a linica forma evolutiva do 
T. rangeli detectavel no hospedeiro vertebrado, apresentan- 
do caracteristicas biologicas compativeis com outras espe- 
cies do subgenero Herpetosoma. Os tripomastigotas apre- 
sentam polimorfismo, podendo ser observadas formas del- 


i- 



Fig. 12.2 — Maps das Americas Central e do Sul moslrando a sobreposi- 
gao da distribuigao da doenga de Chagas humana ate 1992 (sombreado) e 
os relatos da presenga do Trypanosoma rangeli em humanos, triatomineos 
ou animais silvestres(’). 
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Fig. 12.3 — Representaqao esquematica do ciclo do Trypanosoma rangeli no hospedeiro invertebrado. (1) Infecgao do triatomineo pela ingestao de formas 
tripomastigotas sangiiineas durante o repasto; (2) apos a ingestao, as formas predominantes no intestino medio sao epimastigotas e tripomastigotas; (3) 
formas epimastigotas escapam do intestino e aicangam a hemocele; (4) formas do parasito sao usualmente encontradas na fezes; (5) na hemolinfa, 
epimastigotas podem invadir e multiplicar-se dentro de hemocitos; (6) ou dividir de forma livre na hemolinfa; (7) nao esta comprovado se parasitos deriva- 
dos da divisao intra-hemocitaria podem invadir as glandulas salivares; (8) ou mesmo reinfectar novos hemocitos; (9) parasitos derivados da divisao extracelular 
sao capazes de invadir e multiplicar-se dentro das glandulas salivares; (10) tambem nao e claro se esses parasitos sao capazes de infectar hemocitos; 
(11) metatripanossomas, (12) produzidos na luz das glandulas salivares sao injetados com a saliva durante o repasto sanguineo. (Adaptado, com permis- 
sao, de D'Alessandro & Saraiva, 1992.) 


gadas e largas medindo de 26 a 34 |xm de comprimento, in- 
cluindo o flagelo. A membrana ondulante e bem desenvol- 
vida, estando o nucleo localizado na metade anterior do cor- 
po e o cinetoplasto pequeno e puntiforme apresenta locali- 
zagao subterminal (Fig. 12.5). 

No hospedeiro vertebrado, o ciclo do T. rangeli e 
pouco conhecido, e os dados da literatura a este respeito 
sao divergentes e controversos. Sabe-se que a infecgao 
ocorre atraves da inocula 9 ao dos metatripanossomas pelo 
vetor na corrente circulatoria do hospedeiro durante o 
repasto sanguineo. Cerca de 24 horas apos a infecgao, 
tripomastigotas ja podem ser visualizados na corrente 
sangiiinea do mamifero. Em geral, na primeira semana de 
infecgao, observa-se urn discreto aumento no numero de 
parasitos circulantes que, a partir da segunda semana, 
vai decrescendo e, usualmente apos o 15“ dia de infec- 


?ao, a parasitemia toma-se submicroscopica. Apos a fase 
aguda, os parasitos somente podem ser detectados atra¬ 
ves de metodos indiretos, como a hemocultura e o 
xenodiagnostico. 

Estudos experimentais, era diferentes especies de hos- 
pedeiros vertebrados, mostraram que a infecgao persiste por 
periodos de ate tres anos. Estudos histopatologicos em di¬ 
ferentes modelos experimentais mostraram ausencia de for¬ 
ma intracelulares do parasito. Alem disso, estudos da inte- 
ragao in vitro do T. rangeli com diferentes linhagens celu- 
lares mostram que o parasito e capaz de infectar, mas nao de 
reproduzir-se intracelularmente. 

A diferenciagao especifica entre o T. cruzi e o T. rangeli 
apresenta grande importancia pratica. Mesmo nao sendo 
patogenico ao hospedeiro vertebrado, a infecgao humana 
pelo T. rangeli induz uma resposta imune que apresenta rea- 


Capitulo 12 


111 







10 nm 


Fig. 12.4 — Morfologia do Trypanosoma rangeli em cultura 1 = tripomas- 
ligota longo; 2 e 3 = epimastigotas longos; 4 e 5 = tripomastigotas curios; 
6. 7 e 8 - epimastigotas curios. 


tividade cruzada com o T. cruzi, representando uma barreira 
ao diagnostico sorologico da doen<;a de Chagas huniana 
em areas onde estes parasitos coexistem. 

Desta forma, o diagnostico parasitologico do T. 
rangeli no mamifero pode ser feito atraves de 
xenodiagnostico, especialmente utilizando triatomineos 
do genero Rhodnius, e/ou atraves de hemocultura em 
meios como LIT (Liver Infusion Tryptose) ou agar-sangue 
+ LIT. Entretanto, esses metodos sao pouco eficientes 
devido as baixas para-sitemias determinadas por este pa- 
rasito em seus possiveis hospedeiros e ao elevado 
polimorfismo de formas de cultura do T. rangeli (Fig. 
12.4). O metodo classico de identificagao de T. rangeli em 


triatomineos baseia-se no encontro de formas tipicas do 
parasito na hemolinfa e nas glandulas salivates e sua 
transmissao ao mamifero pela picada, cabendo lembrar 
que esta nao e uma caracteristica compartilhada por to- 
das as cepas do parasito nem por todas as espdcies de 
triatomineos. 

A utiliza<;ao de tecnicas de biologia molecular, como a 
PCR e hibridizatjao, tern apresentado excelentes resultados 
na detec^ao e caracteriza<;ao de cepas do T. rangeli , bem 
como tern permitido o diagnostico diferencial entre o T. 
rangeli e o T. cruzi em ambos os hospedeiros vertebrado 
e invertebrado. Alem de apresentareni uma elevada sensi- 
bilidade e especificidade na detecgao da presem;a do pa¬ 
rasito. a possibiiidade de associa<;ao dessas tecnicas com 
o sequenciamento de DNA tern permitido a analise de 
genes ou de seqiiencias especificas tando do DNA 
cinetoplastico (kDNA) como de genes nucleares do para¬ 
sito visando elucidar aspectos adaptativos e/ou 
evolutivos. 

Em areas onde o T. cruzi e o T. rangeli estao presen- 
tes, o sorodiagnostico e problematico, uma vez que esses 
dois parasitos apresentam uma alta similaridade 
antigenica. Desta forma, os testes sorologicos atualmente 
disponiveis (ELISA e itnunofluorescencia), utilizando 
antigenos totais, nao sao capazes de distinguir a infec- 
?ao entre esses dois agentes. Estudos recentes de carac- 
terizapao antigenica de cada urn desses parasitos tern au- 
xiliado sobremaneira na identificaijao de antigenos esp£- 
cie-especiftcos, melhorando assim a sensibilidade e es¬ 
pecificidade dos testes sorologicos. 

Assim como para o T. cruzi, deve-sc considerar ain- 
da a variabilidade intra-especifica do T. rangeli. A anali¬ 
se de parametros biologicos, bioquimicos, imunologicos 
e moleculares revelou uma acentuada variabilidade 
genotipica e fenotipica entre as diferentes cepas de T. 
rangeli isoladas de hospedeiros e regioes geograficas 
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distintas. Esses resultados mostram a existencia de pelo 
menos dois grupos distintos de parasitos: um formado 
pelas cepas de T. rangeli do sul do Brasil e outro 
compreendendo as amostras provenientes da Venezuela, 
Colombia e de Honduras. 

TRYPANOSOMA GAMBIENSE 
DUTTON, 1902 

E o agente da doen^a do sono. As formas tripomas- 
tigotas sao encontradas no sangue periferico no inicio da in- 
fec?ao; alguns dias apos, sao vistos nos linfonodos e no 
sistema nervoso central. No homem (e animais de laborato¬ 
ry), multiplicam-se por divisao binaria no sangue e liquido 


cefalorraquidiano; no inseto transmissor — Glossina 
palpalis (tse-tse) — multiplicam-se por divisao binaria (tripo 
e epimastigota) no proventriculo da mosca. A transmissao 
e feita pela picada. Algumas drogas, como a pentamidina e 
lomidina, possuem boa a?ao curativa e profilatica. E encon- 
trado somente na Africa. 


TRYPANOSOMA RHODESIENSE 
STEPHENS E FANTHAM, 1910 

E um tripanossoma tambem agente da doen^a do sono, 
de evolu 9 ao rapida e fulminante. A transmissao, multiplica- 
gao e distribui 9 ao geografica sao semelhantes a especie an¬ 
terior. 
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INTRODUCAO 

As especies incluidas neste capitulo sao membros da 
familia Trichomonadidae, da subfamilia Trichomonadinae, da 
ordem Trichomonadida, da classe Zoomastigophorea, e do 
filo Sarcomastigophora. As quatro especies encontradas no 
homem sao Trichomonas vaginalis. Trichomonas tenax, 
Trichomonas hominis e Trichomitus fecalis. 

A especie T. vaginalis, patogenica, foi descrita pela pri- 
meira vez em 1836, por Donne, que a isolou de uma mulher 
f com vaginite. Em 1894, Marchand e, independentemente, 
r Miura (1894) e Dock (1896), observaram este flagelado na 
uretrite de um homem. O T. tenax, nao-patogenico, vive na 
cavidade bucal humana e tambem de chipanzes e macacos. 
0 T. hominis, nao-patogenico, habita o trato intestinal hu- 
mano. O T. fecalis foi encontrado em um unico paciente, nao 
existindo certeza se o homem seria seu hospedeiro primario. 

TRICHOMONAS VAGINALIS 

Morfologia 

O Trichomonas vaginalis e uma celula polimorfa, tanto 
no hospedeiro natural como em meios de cultura. Os espe- 
cimes vivos sao elipsoides ou ovais e algumas vezes es- 
fericos. O protozoario e muito plastico, tendo a capacida- 
de de formar pseudopodes, os quais sao usados para cap- 
turar os alimentos e se fixar em particulas solidas. Em pre- 
paragoes fixadas e coradas, ele e tipicamente elipsoide, pi- 
riforme ou oval, medindo em media 9,7pm de comprimento 
(variando entre 4,5 e 19mm) por 7,0pm de largura (varian- 
do entre 2,5 e 12,5pm). Os organismos vivos sao um tergo 
maiores. 

Como todos os tricomonadideos, nao possui a forma cis- 
tica, somente a trofozoitica. A forma e variavel, tanto nas 
preparagoes a fresco e como nas coradas. As condigoes 
fisico-quimicas (por exemplo, pH, temperatura, tensao de 
oxigenio e forga ionica) afetam o aspecto dos tricomonas; 
entretanto, a forma tende a se tornar uniforme entre os 
flagelados que crescem nos meios de cultura do que en¬ 
tre aqueles observados na secregao vaginal e na urina. 


Esta especie possui quatro flagelos anteriores livres, de- 
siguais em tamanho e se originam no complexo granular 
basal anterior, tambem chamado de complexo citossomal. 
A membrana ondulante e a costa nascem no complexo 
granular basal. A margem livre da membrana consiste em 
um filamento acessorio fixado ao flagelo recorrente. A 
extremidade posterior da costa e usualmente encoberta 
pelo segmento terminal da membrana ondulante. O 
axostilo e uma estrutura rigida e hialina que se projeta 
atraves do centro do organismo, prolongando-se ate a 
extremidade posterior e conecta-se anteriormente a uma 
pequena estrutura em forma de crescente, a pelta. O apa- 
relho parabasal consiste num corpo em forma de “V”, as- 
sociado a dois filamentos parabasais, ao longo dos quais 
se dispoe o aparelho de Golgi composto por vesiculas 
paralelas achatadas. O blefaroplasto esta situado antes 
do axostilo, sobre o qual se inserem os flagelos, e coor- 
dena os seus movimentos. O nucleo e elipsoide proximo 
a extremidade anterior, com uma dupla membrana nucle¬ 
ar e freqiientemente apresenta um pequeno nucleolo. O 
reticulo endoplasmatico esta presente ao redor da mem¬ 
brana nuclear. Esse protozoario e desprovido de mitocon- 
drias, mas apresenta granulos densos paraxostilares ou hi- 
drogenossomos, dispostos em fileiras (Fig. 13.1). 

Biologia 

Local da Infecgao 

O T. vaginalis habita o trato genitourinario do homem e 
da mulher, onde produz a infecgao e nao sobrevive fora do 
sistema urogenital. 

Reprodugao 

A multiplicagao, como em todos os tricomonadideos, se 
da por divisao binaria longitudinal, e a divisao nuclear e do 
tipo criptopleuromitotica, sendo o cariotipo constituido por 
seis cromossomos. Contrariando o que ocorre na maioria 
dos protozoarios, nao ha formagao de cistos. No entanto, 
muitos autores tern descrito estruturas arredondadas, imo- 





Fig. 13.1 — Tricomonas humanos. 1 = Trichomonas vaginalis; 2 = Trichomonas tenax; 3 = Trichomonas hominis. FA = Flagelo anterior iivre; MO = Mem- 
brana ondulante; CP = Corpo parabasal e aparato de Golgi (sao vistos juntos); CO = Costa; N = Nucleo; FP = Filamento parabasal; AX - Axdstilo; H = 
Hidrogenossomos; (Adaptada de Heinz Mehlhorn editor. Parasitology in Focus. Facts and Trends. Berlin: Springer-Verlang; 1988. 


veis, aparentemente com os flagelos intemalizados, como 
pseudocistos ou mesmo formas degenerativas. 

Fisiologia 

O T. vaginalis e um organismo anaerobio facultativo. 
Cresce perfeitamente bem na ausencia de oxigenio, em mei- 
os de cultura com faixa de pH compreendida entre 5 e 7,5 e 
em temperaturas entre 20 e 40°C. Como fonte de energia, o 
flagelado utiliza glicose, ffutose, maltose, glicogenio e ami- 
do. Alguns carboidratos, como a sacarose e a manose, nao 
sao utilizados. Numerosas enzimas sao identificadas no pa- 
rasito, particulamente as enzimas glicoliticas, permitindo a 
utilizagao de glicideos pela via d’Embden-Meyerhof ou 
pela via das pentoses. O ciclo de Krebs e incompleto e o 
protozoario nao contem citocromo. Sendo desprovido de 
mitocondrias, o parasito possui granulos densos, os hidro¬ 
genossomos, portadores da piruvato ferredoxina-oxidorre- 
dutase (PFOR), enzima capaz de transformar o piruvato em 
acetato e de liberar adenosina-trifosfato (ATP) e hidroge- 
nio molecular (H 2 ). O T. vaginalis e capaz de manter em re- 
serva o glicogenio. Ele pode realizar a sintese de um certo 
numero de aminoacidos, possuindo uma fraca atividade de 
transaminagao. 

Transmissao 

E incontestavel que a tricomoniase e uma doenga vene¬ 
rea. O T. vaginalis e transmitido atraves da relagao sexual e 
pode sobreviver por mais de uma semana sob o prepiicio do 
homem sadio, apos o coito com a mulher infectada. O ho- 
mem e o vetor da doenpa; com a ejaculapao, os tricomonas 
presentes na mucosa da uretra sao levados a vagina pelo 
esperma. Atualmente, admite-se que a transmissao nao- 


sexual e rara. A tricomoniase neonatal em meninas e adqui- 
rida durante o parto. 

Patologia 

O T. vaginalis tern se destacado como um dos princi¬ 
pals patogenos do trato urogenital humano e esta associa- 
do a serias complicaijoes de saude. Publicaijoes recentes 
mostraram que T. vaginalis promove a transmissao do vi¬ 
rus da imunodeficiencia humana (HIV); e causa de baixo 
peso, bem como de nascimento prematuro; predispoe mu- 
lheres a doenija inflamatoria pelvica atipica, cancer cervi¬ 
cal e infertilidade. 

Problemas relacionados com a gravidez: estudos tern 
relatado associagao entre tricomoniase e ruptura prematura 
de membrana, parto prematuro, baixo peso de recem-nasci- 
do em gravidas com ruptura espontanea de membrana, bai¬ 
xo peso ao nascer associado a parto prematuro, endometrite 
pos-parto, natimorto e morte neonatal. A resposta inflama¬ 
toria gerada pela infecgao por T. vaginalis pode conduzir 
direta ou indiretamente a alteragbes na membrana fetal ou 
decidua. 

Problemas relacionados com a fertilidade: o risco de 
infertilidade e quase duas vezes maior em mulheres com his- 
toria de tricomoniase comparado com as que nunca tiveram 
tal infecgao. O T. vaginalis esta relacionado com doenga in¬ 
flamatoria pelvica pois infecta o trato urinario superior, cau- 
sando resposta inflamatoria que destroi a estrutura tubaria 
e danifica as celulas ciliadas da mucosa tubaria, inibindo a 
passagem de espermatozoides ou ovulos atraves da tuba 
uterina. Mulheres com mais de um episodio de tricomonia¬ 
se tern maior risco de infertilidade do que aquelas que tive¬ 
ram um unico episodio. 
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Transmissao do HIV: a infec<;ao por T. vaginalis tipica- 
mente faz surgir uma agressiva resposta imune celular local 
com inflama?ao do epitelio vaginal e exocervice em mulhe- 
res e da uretra em homens. Essa resposta inflamatoria induz 
uma grande infiltra 9 ao de leucocitos, incluindo celulas-alvo 
do HIV, como linfocitos TCD4+ e macrofagos, aos quais o 
HIV pode se ligar e ganhar acesso. Alem disso, o T. 
vaginalis freqiientemente causa pontos hemorragicos na 
mucosa, permitindo o acesso direto do virus para a corren- 
te sanguinea. Desse modo, ha um aumento na porta de en- 
trada para o vims em individuos HIV-negativos. Similarmen- 
te, em uma pessoa infectada pelo HIV, os pontos hemorra¬ 
gicos e a inflamaqao podem aumentar os niveis de virus nos 
fluidos corporais e o numero de linfocitos e macrofagos in- 
fectados pelo HIV presentes na regiao genital. Isso resulta 
em aumento de virus livres e ligados aos leucocitos, expan- 
dindo a porta de saida do HIV. Deste modo, ha uma proba- 
bilidade oito vezes maior de exposigao e transmissao de par- 
ceiro sexual nao-infectado. Alem disso, um aumento da car- 
ga viral na secre<;ao uretral tern sido documentado em indi¬ 
viduos com tricomoniase. Um aumento na secretjao de cito- 
cinas (interleucinas 1, 6, 8 e 10), conhecidas por aumentar a 
suscetibilidade ao HIV, esta sendo agora demonstrado duran¬ 
te a tricomoniase. O T. vaginalis tern a capacidade de degra- 
dar o inibidor de protease leucocitaria secretoria, um produ- 
to conhecido por bloquear o ataque do HIV as celulas, poden- 
do esse fenomeno tambem promover a transmissao do virus. 
Em ad^ao, muitos pacientes sao assintomaticos e, mantendo- 
se sexualmente ativos, propagam ainda mais a infec 9 ao. Es- 
sas descobertas sugerem que o diagnostico e o tratamento 
para a infec 9 ao por T. vaginalis em homens e mulheres podem 
reduzir significativamente a transmissao do HIV. 

Mecanismos da Patogenese: o estabelecimento de T. 
vaginalis na vagina inicia com o aumento do pH, ja que o 
pH normal da vagina e acido (3,8-4,5) e o organismo cresce 
em pH maior que 5. A eleva 9 ao do pH vaginal na tricomo¬ 
niase e evidente, com uma redu 9 ao concomitante de 
Lactobacillus acidophilus e um aumento na propor 9 ao de 
bacterias anaerobias. Um contato inicial entre T. vaginalis 
e leucocitos resulta em formaqao de pseudopodes, intema- 
liza 9 ao e degrada 9 ao das celulas imunes nos vacuolos 
fagociticos do parasito. A intera 9 ao entre T. vaginalis com 
seu hospedeiro e um processo complexo, no qual estao en- 
volvidos componentes associados a superficie celular do 
parasito e celulas epiteliais do hospedeiro e tambem compo¬ 
nentes soluveis encontrados nas secreqoes vaginal e 
uretral. A aderencia e a citotoxicidade exercidas pelo para¬ 
sito sobre as celulas do hospedeiro podem ser ditadas pe- 
los fatores de virulencia, como adesinas, cisteina-proteina- 
ses, integrinas, cell-detaching factor (CDF) e glicosidases. 
Embora os mecanismos contato-dependentes tenham um 
papel significativo na patogenese da tricomoniase, mecanis¬ 
mos contato-independentes estao tambem envolvidos, ja 
que produtos secretados pelo parasito, como glicosidases 
e CDF, em meios de cultura, tern se mostrado altamente to- 
xicos a celulas epiteliais. Outra classe de moleculas implica- 
da na adesao de T. vaginalis e representada pelas cisteina- 
proteinases, que sao citotoxicas e hemoliticas e apresentam 
capacidade de degradar IgG, IgM e IgA presentes na vagi¬ 
na. A expressao dos genes que codificam as proteinases e 
as adesinas e modulada por fatores extemos relacionados 
com hospedeiro, como os niveis de calcio e ferro. 


Enquanto o numero de organismos na vagina diminui 
durante a menstrua 9 ao, os fatores de virulencia mediados 
pelo ferro contribuem para a exacerba 9 ao dos sintomas 
nesse periodo. O ferro contribui para a resistencia de T. 
vaginalis ao complemento por regular a expressao de 
cisteina proteinases, que degradam a por 9 ao C3 do com¬ 
plemento depositada sobre a superficie do organismo. 
Alem disso, o T. vaginalis pode se auto-revestir de pro- 
teinas plasmaticas do hospedeiro. Esse revestimento nao 
permite que o sistema imune reconhe 9 a o parasito como 
estranho. 

Sintomas e Sinais 

O T. vaginalis apresenta alta especificidade de localiza- 
9 ao, sendo capaz de produzir infec 9 ao somente no trato uro¬ 
genital humano, pois nao se instala na cavidade bucal ou no 
intestino. 

Mulher 

O espectro clinico da tricomoniase varia da forma assin- 
tomatica ao estado agudo. Estudos clinicos e experimentais 
da infecqao determinaram que o periodo de incuba 9 ao va¬ 
ria de tres a 20 dias. O T. vaginalis infecta principalmente o 
epitelio do trato genital. Nas mulheres adultas, a exocervice 
e suscetivel ao ataque do protozoario, mas raramente os or¬ 
ganismos sao encontrados na endocervice. Esse flagelado 
nao causa corrimento endocervical purulento. Podera ser 
observada uma secre 9 ao cervical mucopurulenta em infec- 
9 oes genitais associadas a Neisseria gonorrhoeae, 
Chlamydia trachomatis ou herpes simples. A tricomoniase 
provoca uma vaginite que se caracteriza por um corrimento 
vaginal fluido abundante de cor amarelo-esverdeada, 
bolhoso, de odor fetido, mais freqiientemente no periodo 
pos-menstrual. O processo infeccioso e acompanhado de 
prurido ou irrita 9 ao vulvovaginal de intensidade variavel e 
dores no baixo ventre. A mulher apresenta dor e dificulda- 
de para as redoes sexuais (dispareunia de introito), des- 
conforto nos genitais extemos, dor ao urinar (disuria) e fre- 
qiiencia miccional (poliuria). A vagina e a cervice podem ser 
edematosas e eritematosas, com erosao e pontos hemorra¬ 
gicos na parede cervical, conhecida como colpitis macu- 
laris ou cervice com aspecto de morango. A tricomoniase 
e mais sintomatica durante a gravidez ou entre mulheres que 
tomam medicamento anticoncepcional oral. 

Homem 

A tricomoniase no homem e comumente assintomatica 
ou apresenta-se como uma uretrite com fluxo leitoso ou pu¬ 
rulento e uma leve sensa 9 ao de prurido na uretra. Pela ma- 
nha, antes da passagem da urina, pode ser observado um 
corrimento claro, viscoso e pouco abundante, com descon- 
forto ao urinar (ardencia miccional) e por vezes hiperemia do 
meato uretral. Durante o dia, a secreqao e escassa. O para¬ 
sito desenvolve-se melhor no trato urogenital do homem, em 
que o glicogenio e mais abundante. Nos portadores assin¬ 
tomaticos, o parasito permanece na uretra e talvez na pros¬ 
tata. As seguintes complica 9 oes sao atribuidas a esse orga¬ 
nismo: prostatite, balanopostite e cistite. Esse protozoario 
pode se localizar ainda na bexiga e vesicula seminal. 
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Imunologia 

0 estudo imunologico da tricomomase urogenital foi 
possivel quando o parasito pode ser cultivado in vitro. A 
presen 9 a de anticorpos locais e sistemicos e frequentemente 
revelada na especie humana, apesar de nao ter sido ainda 
comprovada a existencia da imunidade adquirida contra a 
tricomomase humana. A presen 9 a de anticorpos protetores 
foi constatada em camundongos imunizados com soro hu- 
mano de pacientes infectados, e desafiados com T. vagi¬ 
nalis. Como acontece no homem, essa prote 9 ao tende a de- 
saparecer apos aproximadamente seis meses. 

As imunoglobulinas antitricomonas da classe IgG foram 
encontradas no soro de 90% das mulheres com vaginites. 
Pelos metodos turbimetricos e de radioimunoensaio, anticor¬ 
pos da classe IgA antitricomonas foram mostrados na secre- 
9 ao vaginal de mulheres infectadas. Atraves da imunofluo- 
rescencia indireta, foi mostrada a existencia de IgG anti¬ 
tricomonas na secre 9 ao vaginal de 70% das mulheres infec¬ 
tadas por esse flagelado, a IgA em 8% dos casos e a IgM 
em todas as doentes. Apos o tratamento, a IgG permanece 
estavel, a IgA diminui ligeiramente e a IgM passa a ser en- 
contrada em somente 20% das pacientes infectadas. Nao foi 
possivel evidenciar anticorpos nas vias urogenitais de ho- 
mens portadores de T. vaginalis. 

No aspecto celular, estudos in vitro indicaram que os 
neutrofilos polimorfonucleares e os monocitos sao citotoxi- 
cos ao T. vaginalis em cond^oes aerobicas. Esse experi- 
mento dificilmente pode levar a uma correla 9 ao com os acha- 
dos clinicos, pois nas vaginites produzidas por tricomonas, 
os polimorfonucleares sao abundantes, mas o processo ci- 
totoxico nao se realiza, talvez devido ao meio anaerobico da 
vagina ou a uma deficiencia de componentes moduladores 
da resposta imunologica inata. Os processos de hipersen- 
sibilidade imediata e tardia foram observados atraves de rea- 
9 oes cutaneas, e a hipersensibilidade tipo I tende a ser 
inespecifica a certos antigenos, enquanto a hipersensibili¬ 
dade tipo IV mostra-se mais especifica. Conjugando os re- 
sultados dessas provas in vivo e in vitro para o diagnosti- 
co da tricomomase conclui-se que os dados encontrados 
sao muito variaveis e discutiveis. Isso em parte e devido a 
variabilidade antigenica do parasito e a sua capacidade de 
evadir o sistema imune do hospedeiro. 

Diagnostico 

Apesar da doen 9 a e o protozoario terem sido descritos 
em 1836, por Donne, o diagnostico clinico e laboratorial da 
tricomomase, especialmente no homem, continua apresen- 
tando inumeras dificuldades. 

Clmico 

O diagnostico da tricomomase nao pode ter como base 
somente a apresenta 9 ao clinica, pois a infec 9 ao poderia ser 
confundida com outras doen 9 as sexualmente transmissiveis 
(DSTs), visto que o classico achado da cervice com aspec¬ 
to de morango e observado somente em 2% das pacientes 
e o corrimento espumoso somente em 20% das mulheres in¬ 
fectadas. Se a clinica fosse utilizada isoladamente para o 
diagnostico, 88% das mulheres infectadas nao seriam diag- 
nosticadas e 29% das nao infectadas seriam falsamente in- 


dicadas como tendo infec 9 ao. A investiga 9 ao laboratorial e 
necessaria e essencial para o diagnostico da tricomomase, 
uma vez que leva ao tratamento apropriado e facilita o con- 
trole da propaga 9 ao da infec 9 ao. 


Colheita da Amostra 

Homem: Para que os procedimentos de diagnostico te- 
nham sucesso, os homens deverao comparecer ao local da 
colheita pela manha, sem terem urinado no dia e sem terem 
tornado nenhum medicamento tricomonicida ha 15 dias. 0 
material uretral e colhido com uma al 9 a de platina ou com 
swab de algodao nao-absorvente ou de poliester. O orga- 
nismo e mais facilmente encontrado no semen do que na 
urina ou em esffega 90 s uretrais. Uma amostra fresca pode- 
ra ser obtida pela masturba 9 ao em um recipiente limpo e 
esteril. Tambem deve ser examinado o sedimento 
centrifugado (600g por 5 min) dos primeiros 20ml da urina 
matinal. A secre 9 ao prostatica e o material subprepucial sao 
coletados com um swab molhado em solu 9 ao salina isoto- 
nica (0,15M) tepida. 

Mulher: As mulheres nao deverao realizar a higiene va¬ 
ginal durante um periodo de 18 a 24 horas anterior a colhei¬ 
ta do material, e nao devem ter feito uso de medicamen- 
tos tricomonicidas, tanto vaginais (geleias e cremes) 
como orais, ha 15 dias. A vagina e o local mais facilmen¬ 
te infectado e os tricomonas sao mais abundantes duran¬ 
te os primeiros dias apos a menstrua 9 ao. O material e 
usualmente coletado na vagina com swab de algodao 
nao-absorvente ou de poliester, com o auxilio de um 
espdculo nao-lubrificado. 

Preservaqao da Amostra 

O T. vaginalis e suscetivel a desidrata 9 ao e as mudan- 
9 as do potencial de oxido-redu 9 ao. O material colhido de 
pacientes que nao for examinado em prepara 9 oes a fresco, 
imediatamente apos a colheita ou inoculado em meios de 
cultura, devera ser preservado em liquidos ou em meios de 
transporte. A solu 9 ao salina isotonica (0,15M) glicosada a 
0,2% pode ser usada como liquido de transporte e mantem 
os tricomonas viaveis durante varias horas a temperatura de 
37°C. Os meios de transporte de Stuart (1956) e de Amies 
(1967) (Capitulo 57 — Meios de Cultura) modificados man¬ 
tem os organismos por um periodo de 24 horas. A sohujao 
do fixador alcool polivinilico (fixador APV) mantem os micror- 
ganismos preservados sem que haja altera 9 oes na sua mor- 
fologia, estando assim preparados para serem corados pe¬ 
los metodos de Leishman, Giemsa, e pela hematoxilina- 
ferrica, segundo Heidenhain. 

Exame Microscopico 

O exame microscopico convencional de prepara 9 oes a 
fresco e de esfrega 90 s fixados e corados, com os metodos 
de cultivo, sao os procedimentos laboratoriais mais 
comumente empregados no diagnostico da tricomoniase 
urogenital. Apesar do exame microscopico direto do liquido 
prostatico e do sedimento urinario nao apresentar problemas 
na sua observa 9 ao, a densidade dos leucocitos polimorfo- 
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nucleares e as celulas epiteliais do exsudato vaginal, tendem 
a dificultar e obscurecer a pesquisa do protozoario, princi- 
palmente a visualizagao dos movimentos dos flagelos. O 
diagnostico da tricomoniase, tradicionalmente, depende da 
observagao microscopica do protozoario movel, atraves do 
exame direto de esfregagos a fresco com auxilio da micros- 
copia de campo claro e/ou de campo escuro e/ou de con- 
traste de fase, bem como pela microscopia de esfregagos fi- 
xados e corados. Quando este estudo apresentar resultado 
negativo, deve ser complementado pelo exame de cultivo. 

Exame Direto a Fresco 

Preparagoes nao-coradas: a microscopia da secregao 
vaginal ou cervical dos exsudatos uretrais e do liquido pros- 
t&ico diluidos em solugao salina isotonica (0,15M) tepi- 
da e o exame de rotina usual para a identificagao do 
flagelado. O protozoario perde a sua motilidade caracte- 
ristica quando as preparagoes permanecem em tempera- 
tura ambiente fria, tomando-se necessario uma observa¬ 
gao microscopica rapida. As duchas vaginais baixam con- 
sideravelmente a sensibilidade dos esfregagos microsco- 
picos a fresco, nao ocorrendo o mesmo com os procedi- 
mentos de cultivo. 

Preparagoes coradas: com o objetivo de aumentar a sen¬ 
sibilidade do exame microscopico direto, varios corantes sao 
adicionados as montagens salinas. Apesar dos tricomonas 
nao se corarem com safranina, verde-de-malaquita, azul-de- 
metileno e com azul-cresil-brilhante, os elementos celulares 
tomam os corantes e contrastam com os organismos vivos 
nao-corados; somente os flagelados mortos sao corados in- 
tensamente. 

Preparagoes fixadas e coradas: devido as limitagoes do 
exame microscopico direto, uma variedade de metodos de 
coloragao tern sido indicados para o diagostico do T. 
vaginalis no homem e na mulher. Os principais sao: 
alaranjado de acridina, Giemsa, Leishman, Diff-Quik, 
Fontana, acido periodico de Schiff, imunoperoxidase e he- 
matoxilina ferrica, segundo Heidenhain. 

Exame apos Cultivo 

Muitos meios de cultura liquidos ou semi-solidos tern 
sido descritos para o isolamento e manutengao axenica do 
T vaginalis. Depois que foi possivel cultivar amostras de 
tricomonas pela adigao de penicilina e estreptomicina aos 
meios, o diagnostico, o isolamento e a manutengao dos tri¬ 
comonas tomaram-se facil e as culturas puderam ser pa- 
dronizadas, facilitando o diagnostico laboratorial da trico¬ 
moniase e o controle dos resultados da terapeutica. Os 
principais meios de cultura usados sao: o de Johnson & 
Trussell, 1943 (CPLM), o de Kupferberg, Johnson & 
Sprince, 1948 (STS) e o de Diamond, 1957 (TYM) (Capitulo 
57 — Meios de Cultura). 

Imunologico 

0 imunodiagnostico atraves de reagoes de aglutinagao, 
mdtodos de imunofluorescencia (direta e indireta) e tecnicas 
imunoenzimaticas (ELISA) tern contribuido para aumentar o 
indice de certeza do resultado. Essas tecnicas nao substitu- 
em os exames parasitologicos (microscopio e cultura), mas 


podem completa-los, quando negativos. Os metodos imuno- 
logicos tern signiftcado maior naqueles casos de pacientes 
assintomaticos, permitindo uma triagem adequada com a 
possibilidade de um tratamento precoce e uma diminuigao do 
risco da transmissao. Os testes imunologicos nao sao 
rotineramente usados no diagnostico dessa protozoose. 

Epidemiologia 

A tricomoniase e a DST nao-viral mais comum no mun- 
do, com 170 milhoes de casos novos ocorrendo anualmen- 
te. A incidencia da infecgao depende de varios fatores in- 
cluindo idade, atividade sexual, numero de parceiros sexu- 
ais, outras DSTs, fase do ciclo menstrual, tecnicas de diag¬ 
nostico e condigoes socioeconomicas. A prevalencia e alta 
entre os grupos de nivel socioeconomico baixo, entre as 
pacientes de clinicas ginecologicas, pre-natais e em servi- 
gos de doengas sexualmente transmitidas. A perpetuagao do 
protozoario parasito depende da sobrevivencia no hospe- 
deiro humano. O organismo, nao tendo a forma cistica, e 
suscetivel a dessecagao e as altas temperaturas, mas pode 
viver, surpreendentemente, fora de seu habitat por algumas 
horas sob altas condigoes de umidade. O T. vaginalis pode 
viver durante tres horas na urina coletada e seis horas no 
semen ejaculado. 

Embora T. vaginalis seja transmitido por relagao sexual, 
certas circunstancias levam a crenga de que, teoricamente, 
uma via nao-venerea pode existir, explicando a tricomonia¬ 
se em meninas, incluindo recem-nascidas, assim como em 
mulheres virgens. No recem-nascido, a tricomoniase pode 
ocorrer durante a passagem pelo canal de parto, em conse- 
qiiencia da infecgao matema, quando a mae nao toma me- 
didas profilaticas contra a parasitose durante a gestagao ou 
quando ainda nao iniciou o tratamento por nao apresentar 
sintomas. Aproximadamente 5% dos neonatos podem adqui- 
rir a tricomoniase verticalmente de suas maes infectadas. Na 
ocasiao do parto, o epitelio escamoso da vagina da recem- 
nascida sofre agao de estrogenos matemos e pode permitir 
a colonizagao do parasito. Entretanto, esse efeito hormonal 
desaparece em poucas semanas apos o parto, tomando o 
trato genital relativamente resistente a invasao do T. 
vaginalis. Desta forma, os bebes teriam condigoes de elimi- 
nar espontaneamente o parasito. Pode nao ser necessario 
tratar a tricomoniase levemente sintomatica nas tres primei- 
ras semanas de vida porque a infecgao e autolimitada. 

A tricomoniase e incomum na infancia (de 1 a 10 anos de 
idade), ja que as condigoes vaginais (baixo pH) nao favore- 
cem o desenvolvimento da parasitose. Portanto, quando 
encontrada na crianga, deve ser cuidadosamente pesquisa- 
da, averiguando-se as possibilidades tanto de abuso sexu¬ 
al quanto de outras fontes de infecgao, que nao sexual En¬ 
tretanto, na pre-adolescencia e adolescencia (dos 10 aos 18 
anos de idade), a tricomoniase tern maior possibilidade de ser 
resultante de transmissao sexual. Alem disso, a adolescen¬ 
cia, especialmente, e caracterizada por alta atividade 
estrogenica, que acompanha mudangas anatomicas e fisio- 
logicas dos orgaos genitais, incluindo um aumento do pH 
vaginal, que promove um ambiente suscetivel ao estabele- 
cimento do T. vaginalis. 

A taxa de prevalencia da infecgao em homens e pouco 
conhecida, mas provavelmente e 50% a 60% menor que em 
mulheres. A tricomoniase parece ser autolimitada em muitos 
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homens, possivelmente devido a uma agao tricomonicida de 
secregoes prostaticas ou a eliminagao mecanica dos proto- 
zoarios que se localizam na uretra, durante a micgao. Os re- 
sultados dos estudos sobre a prevalencia de T. vaginalis em 
homens sao variados. Alguns autores relatam que a fre- 
quencia da tricomoniase em homens e relacionada com a fre- 
quencia de uretrites inespecificas; 10% a 20% desses ho¬ 
mens estao infectados por T. vaginalis. Uma incidencia de 
20 a 30% de infecgoes por tricomonas foi encontrada em ho¬ 
mens cujas parceiras sexuais eram mulheres portadoras do 
protozoario flagelado. Uma correlagao positiva existe entre 
a presenga desse parasito no trato urogenital masculino e in- 
fertilidade; em tomo de 10% de homens estereis sao infec¬ 
tados por T. vaginalis. 

Profilaxia 

Incontestavelmente, o mecanismo de contagio da trico¬ 
moniase e a relagao sexual, portanto o controle da mesma e 
constituido das mesmas medidas preventivas que sao toma- 
das no combate as outras DSTs. Na abordagem dos pacien- 
tes com DST sao essenciais dados sobre a data do ultimo 
contato sexual, numero de parceiros, habitos e preferences 
sexuais, uso recente de antibioticos, metodos anticoncepcio- 
nais e historia pregressa desse tipo de doenga. Convem sali- 
entar que a presenga de uma DST e fator de risco para outra. 
Preconizam-se estrategias de prevengao as DSTs, como: 1) 
pratica do sexo seguro, que inclui aconselhamentos que au- 
xiliam a populagao a fazer as escolhas sexuais mais apropria- 
das para a redugao do risco de contaminagao com os agen- 
tes infecciosos; 2) uso de preservatives; 3) abstinencia de 
contatos sexuais com pessoas infectadas e 4) limitagao das 
complicagoes patologicas mediante a administragao de um 
tratamento imediato e eficaz, tanto para os casos sintomaticos 
como para os assintomaticos, ou seja, tratamento simultaneo 
para parceiros sexuais, mesmo que a doenga tenha sido diag- 
nosticada em apenas um dos membros do casal. 

Tratamento 

O T. vaginalis foi descrito pela primeira vez em 1836, en- 
tretanto, o parasito ficou conhecido como causa de 
vaginites somente em 1916, e 50 anos se passaram, antes 
que uma substancia ativa eficiente fosse sintetizada para o 
tratamento dessa infeegao. Em 1954, pela triagem de varios 
antibioticos, antimalaricos e amebicidas foi descoberta a 
azomicina (2-nitroimidazol). Atraves da manipulagao da es- 
tmtura quimica da azomicina, foi sintetizado o metronidazol 
[l-(2-hidroxietil)-metil-5-nitroimidazol], um farmaco efetivo 
contra as infecgoes pelo tricomonas do trato genitourinario. 
O T. vaginalis nao e sensivel aos antibioticos e atualmente 
existe uma emergente ameaga de cepas resistentes ao metro¬ 
nidazol. Os farmacos usados sao o metronidazol (Flagyl), 
tinidazol (Fasigyn), omidazol (Tiberal), nimorazol (Nagoxin), 
camidazol e secnidazol. Em gestantes esses medicamentos 
nao devem ser usados via oral, somente pela aplicagao lo¬ 
cal de cremes, geleias ou ovulos. 

TRICHOMONAS TENAX 

O Trichomonas tenax e um protozoario flagelado nao- 
patogenico, com ampla distribuigao geografica, habitando a 


cavidade bucal do homem. O trofozoito e elipsoide, ovoide 
ou piriforme, medindo 4 a 16pm por 2 a 15 pm. A estrutura 
desse parasito e semelhante ao T. vaginalis, apresentando 
quatro flagelos anteriores (Fig. 13.1). O T. tenax nao sobre- 
vive no estomago e nao pode ser estabelecido na vagina. 
Nao e conhecida a forma cistica no seu ciclo biologico. A 
transmissao e direta atraves da saliva. A transmissao tam- 
bem se da tambem atraves de escovas de dentes, e de ali- 
mentos que foram previamente provados pela maes. Apesar 
dessa especie ser considerada nao-patogenica, pesquisado- 
res da Europa oriental relataram infecgoes respiratorias e 
abcessos toraxicos, atribuidas a esse protozoario. A preva¬ 
lencia varia de 0% a 25%, dependendo diretamente da higie- 
ne oral. O diagnostico e realizado pela pesquisa do organis- 
mo no tartaro dos dentes, na goma de mascar ou nas crip- 
tas das tonsilas. 

TRICHOMONAS HOMINIS 

A especie Trichomonas hominis e um protozoario 
flagelado, considerado nao-patogenico, apesar de ser encon- 
trado em fezes diarreicas. Apresenta ampla distribuigao geo¬ 
grafica e parece apresentar uma maior prevalencia nas regioes 
tropicais e subtropicais do mundo. Como todos os tricomo- 
nadideos, nao tern a forma cistica. Os trofozoitos habitant o 
intestino grosso (ceco e colon) da especie humana. O coipo 
e piriforme, medindo 8 a 20pm por 3 a 14pm. Essa especie pos- 
sui cinco flagelos anteriores, em um arranjo “4+1 ”, mas alguns 
organismos podem apresentar quatro e outros, tres flagelos. 
Os quatro flagelos anteriores estao agrupados entre si; o 
quinto esta separado e direcionado para a extremidade pos¬ 
terior. O sexto flagelo ocorre ao longo da membrana ondulan- 
te, exteriorizando-se na porgao posterior do protozoario como 
um flagelo livre. A membrana ondulante corre ao longo de 
toda a celula. Estao presentes nesse organismo o filamento 
acessorio, a costa, o blefaroplasto e a pelta. O nucleo e arre- 
dondado (Fig. 13.1). A multiplicagao faz-se por divisao bina- 
ria longitudinal. Nos especimes frescos, principalmente nas 
fezes nao-formadas, a motilidade do flagelado e visivel. Os 
movimentos dos flagelos e da membrana ondulante e a pre¬ 
senga do axostilo sao observados nas preparagoes a fresco, 
quando as amostras fecais sao emulsificadas em solugao sa- 
lina isotonica (0,15M) tepida. Esses flagelados sao dificilmente 
corados e podem ser omitidos nas coloragdes permanentes, 
especialmente nas coloragoes tenues. O T. hominis, devido a 
vasta flora bacteriana intestinal, pode apresentar dificulda- 
des no estabelecimento direto de culturas axenicas. Esse 
organismo multiplica-se no meio de Diamond (TYM), suple- 
mentado com soro de cavalo inativado (56°-30 min) em pH 
ajustado em 7,0. Visto que a transmissao dessa especie in¬ 
testinal ocorre atraves dos alimentos e da agua contamina- 
da com fezes (rota fecal-oral), ela depende, primariamente, 
dos costumes de higiene e dos habitos de alimentagao dos 
hospedeiros humanos. Na verdade, os costumes e os habi¬ 
tos prevalentes entre as populagoes dos paises em desen- 
volvimento em areas tropicais e subtropicais do globo, as- 
sociadas ao calor e as condigoes climaticas umidas, sao fre- 
qiientemente favoraveis para a transmissao desse flagelado 
intestinal. O T. hominis nao se instala na vagina, habitat na¬ 
tural do T. vaginalis. Alguns autores afirmam que a maior 
prevalencia e entre criangas, de 2 a 6 anos de idade, e entre 
os intemos de asilos. 
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INTRODUCAO 

O genero Giardia inclui flagelados parasitos do intesti- 
no delgado de mamfferos, aves, repteis e anffbios, tendo 
sido, possivelmente, o primeiro protozoario intestinal huma- 
no a ser conhecido. A primeira descri^ao do trofozofto tem 
sido atribufda a Anton van Leeuwenhoek (1681), que notou 
“animalunculos moveis” em suas proprias fezes, porem foi 
Lambl, em 1859, quern o descreveu mais detalhadamente. O 
genero foi criado por Kunstler (1882) ao observar um 
flagelado presente no intestino de girinos de anffbios 
anuros. Giardia e giardfase tem sido extensivamente estu- 
dadas e, apesar dos esfor§os, varias questoes fundamentals 
ainda continuam sem respostas. A propria taxonomia ainda 
6 controversa, e a determina^ao das especies de Giardia 
tem sido feita considerando-se o hospedeiro de origem e 
caracteristicas morfologicas. Segundo alguns autores, con- 
siderar o hospedeiro de origem nao constitui um criterio va- 
lido, uma vez que, pela analise de DNA, especies de 
Giardia de diferentes hospedeiros apresentam-se identicas, 
enquanto aquelas de um mesmo hospedeiro podem ser 
marcantemente diferentes. Muitos autores utilizando crjte- 
rios morfologicos, principalmente o aspecto do corpo media- 
no, propuseram a existencia de pelo menos tres especies de 
Giardia: Giardia duodenalis que infecta varios mamfferos, 
inclusive humanos, aves e repteis; Giardia muris que 
infecta roedores, aves e repteis e Giardia agilis que infecta 
anffbios. A partir de estudos empregando microscopia ele¬ 
tronica, duas outras especies foram propostas: Giardia 
psittaci e Giardia ardeae, descritas em periquitos e gar§as 
azuis, respectivamente. Recentemente, aliando informa§5es 
obtidas em estudos de microscopia eletronica e de analise 
do RNA, foi proposta a existencia da especie Giardia 
microti, encontrada em roedores conhecidos como rato 
almiscarado e camundongo-do-campo. A dificuldade em se 
determinar precisamente as especies de Giardia isoladas de 
diferentes hospedeiros tem sido um fator limitante para o 
estabelecimento do potencial zoonotico da giardfase e para 
esclarecer a possibilidade da existencia de animais que pos- 
sam participar como reservatorios de Giardia. As denomi- 
nagoes Giardia lamblia ,) Giardia duodenalis e Giardia 
intestimlis tem sido empregadas como sinonfmia, particu- 


larmente para isolados de origem humana. O desenvolvimen- 
to do cultivo axenico de Giardia lamblia, isto e, o estabele¬ 
cimento e o crescimento do parasito em meios de cultura isen- 
tos de outros organismos, tem possibilitado estudos mais 
aprofundados dessa especie, reconhecida, atualmente, como 
um dos principals parasitos humanos, principalmente, nos 
pafses em desenvolvimento. Nessas areas, a giardfase e uma 
das causas mais comuns de diarreia entre crian?as, que em 
conseqiiencia da in feet; ao, muitas vezes, apresentam proble- 
mas de ma nutrigao e retardo no desenvolvimento. Alem dis- 
so, nos pafses desenvolvidos, Giardia e o parasito intestinal 
mais comumente encontrado nos humanos. 

MORFOLOGIA 

Giardia apresenta duas formas evolutivas: o trofozofto 
e o cisto. O trofozofto tem formato de pera, com simetria bi¬ 
lateral e mede 20pm de comprimento por 10pm de largura. A 
face dorsal e lisa e convexa, enquanto a face ventral e con- 
cava, apresentando uma estrutura semelhante a uma vento- 
sa, que e conhecida por varias denominafoes: disco ventral, 
adesivo ou suctorial. Abaixo do disco, ainda na parte ven¬ 
tral, e observada a presenga de uma ou duas forma$oes pa- 
ralelas, em forma de vfrgula, conhecidas como corpos medi- 
anos. No interior do trofozofto, e localizados na sua parte 
frontal, sao encontrados dois nucleos. O trofozofto possui 
ainda quatro pares de flagelos que se originam de 
blefaroplastos ou corpos basais situados nos polos anteri- 
ores dos dois nucleos, a saber: um par de flagelos anterio- 
res, um par de flagelos ventrais, um par de flagelos posteri- 
ores e um par de flagelos caudais. O cisto e oval ou 
elipsoide, medindo cerca de 12pm de comprimento por 8pm 
de largura. O cisto, quando corado, pode mostrar uma deli- 
cada membrana destacada do citoplasma. No seu interior en- 
contram-se dois ou quatro nucleos, um numero variavel de 
fibrilas (axonemas de flagelos) e os corpos escuros com for¬ 
ma de meia-lua e situados no polo oposto aos nucleos. Es¬ 
tes ultimos, geralmente, sao confundidos pelos autores com 
os corpos medianos. A microscopia eletronica trouxe novas 
informa^oes sobre as estruturas e a possfvel fun?ao das 
varias organelas do trofozofto e do cisto. O disco ventral e 
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uma estrutura complexa formada de microtubulos e microfi- 
lamentos. Os numerosos microtubulos se dispoem paralela- 
mente e em espiral, formando uma especie de prato adjacen- 
te & membrana plasmatica ventral do trofozofto. Em volta do 
disco adesivo, observa-se um fino labio citoplasmatico, de- 
nominado franja ventrolateral. O disco tern sido considera- 
do uma importante estrutura para a adesao do parasito a 
mucosa, por meio da combina^ao de formas mecanicas e 
hidrodinamicas. Uma das hipoteses que explicava a adesao 
dos trofozoi'tos sobre as microvilosidades da mucosa era de 
que os batimentos dos flagelos ventrais seriam responsaveis 
pelo aparecimento de uma foi^a de pressao negativa abai- 
xo do disco, provocando sua adesao, que seria auxiliada 
pela franja ventrolateral. A observa^ao da presence de pro- 
tefnas contrateis no disco ventral sugeriu outra hipotese al- 
temativa ou auxiliar para explicar tal adesao: essas protefnas 
estariam envolvidas na modula^ao da forma e do diametro 
do disco que, atravds de movimentos de contragao e des- 
contra$ao, permitiria a adesao e o desprendimento dos 
trofozoitos na mucosa. O corpo mediano contem microtubu¬ 
los e protefnas contrateis, e sua fun?ao nao esta bem esta- 
belecida. Abaixo da membrana citoplasmatica do trofozofto 
existem numerosos vacuolos que, acredita-se, tenham papel 
na pinocitose de partfculas alimentares. No citoplasma do 
trofozofto observamos, ainda, a presen^a de retfculo endo- 
plasmatico, ribossomas, aparelho de Golgi e vacuolos de 
glicogenio. Nao se observa, entretanto, mitocondria. No cis- 
to, todas as estruturas descritas sao vistas, embora de for¬ 
ma desorganizada. As estruturas em forma de meia-lua e es- 


Fig. 14.1 — Giardia lamblia. A) cisto tetranucleado; B) trofozofto (face ven¬ 
tral); C) trofozoito (face lateral). 


curas, observadas em microscopia optica e confundidas com 
o corpo mediano, provavelmente, sao primordios do disco 
suctorial (Figs. 14.1 e 14.2). 

CICLO BIOLOGICO 

G. lamblia 6 um parasito monoxeno de ciclo bioldgico 
direto. A via normal de infec?ao do homem 6 a ingestao de 
cistos. Embora tenha sido demonstrado, experimentalmente, 
que infec^oes em animais se iniciem com trofozoitos, nao hi 
evidencias de que este seja um importante modo de trans- 
missao para o homem. Em voluntirios humanos, verificou- 
se que um pequeno numero de cistos (de 10 a 100) 6 sufi- 
ciente para produzir infecgao. Apos a ingestao do cisto, o 
desencistamento 6 iniciado no meio icido do estomago e 
completado no duodeno e jejuno, onde ocorre a coloniza§ao 
do intestino delgado pelos trofozoitos. Os trofozoitos se 
multiplicand por divisao binaria longitudinal: apos a nucleo- 
tomia (divisao nuclear) e duplicagao das organelas, ocorre a 
plasmotomia (divisao do citoplasma), resultando assim dois 
trofozoitos binucleados. O ciclo se completa pelo encistamen- 
to do parasito e sua elimina^ao para o meio exterior. Tal pro- 
cesso pode se iniciar no baixo fleo, mas o ceco 6 considera- 
do o principal sftio de encistamento. Nao se sabe se os estf- 
mulos que conduzem ao encistamento ocorrem dentro ou fora 
do parasito. Entre as hipoteses sugeridas, tem-se a influencia 
do pH intestinal, o estfmulo de sais biliares e o destacamen- 
to do trofozofto da mucosa. Este ultimo parece ser o gatilho 
que provocaria tal mudan§a e tern sido sugerido que a respos- 
ta imune local seja responsavel pelo destacamento do 
trofozofto e seu conseqiiente encistamento. Ao redor do 
trofozofto e secretada pelo parasito uma membrana cfstica re- 
sistente, que tem quitina na sua composi§ao. Dentro do cis¬ 
to ocorre nucleotomia, podendo ele apresentar-se entao com 
quatro nucleos. Atualmente, os processos de desencista¬ 
mento e encistamento podem ser induzidos in vitro, permi- 
tindo a obten?ao do ciclo completo do parasito em labora¬ 
tory. Nao se tem informagoes se todos os cistos sao infec- 
tantes e se hi necessidade de algum tempo no meio exteri¬ 
or para se tomarem infectantes. Os cistos sao resistentes e, 
em condigoes favoriveis de temperatura e umidade, podem 
sobreviver, pelo menos, dois meses no meio ambiente Quan- 
do o transito intestinal esta acelerado, 6 possivel encontrar 
trofozoitos nas fezes. 

TRANSMISSAO 

Como ja dissemos, a via normal de infecgao do homem 
6 a ingestao de cistos maduros, que podem ser transmitidos 
por um dos seguintes mecanismos: ingestao de aguas su- 
perficiais sem tratamento ou deficientemente tratadas (ape- 
nas cloro); alimentos contaminados (verduras cruas e frutas 
mal lavadas); esses alimentos tambem podem ser contami¬ 
nados por cistos veiculados por moscas e baratas; de pes- 
soa a pessoa, por meio das maos contaminadas, em locais 
de aglomera§ao humana (creches, orfanatos etc.); de pessoa 
a pessoa entre membros de uma famflia ou em creches, quan- 
do se tem algum indivfduo infectado; atraves de contatos 
homossexuais e por contato com animais domdsticos infec- 
tados com Giardia de morfologia semelhante i humana. 
Este ultimo mecanismo ainda e discutfvel, apesar de a OMS 
considerar a giardfase uma zoonose. 
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Fig. 14.2 — A) Face ventral do trofozoito de Giardia lamblia (esquema idealizado visto por microscopia de varredura). DA, disco adesivo; FVL, franja 
ventrolateral; fa, par de flagelos anteriores; fp, flagelos posteriores; fv, flagelos ventrais; fc, flagelos caudais. B) Ultra-estrutura do trofozoito de Giardia lamblia 
(esquemitica) aderida a mucosa intestinal. DA, disco adesivo; FVL, franja ventrolateral; N, nucleos; V, vacuolos; af, axonemas de flagelos; mvi, microvilo- 
sidades intestinais. 


IMUNIDADE 

Observances epidemiologicas, clfnicas e experimentais 
tem demonstrado evidencias de desenvolvimento de imuni- 
dade protetora na giardfase. Contudo, relativamente pouco 
ainda e sabido sobre como o hospedeiro responde a infec- 
fao por Giardia e como o parasita sobrevive aos mecanis- 
mos de defesa do hospedeiro. Apesar de uma imunidade 
protetora ainda nao ter sido demonstrada de forma conclu- 
siva nas infecnoes humanas por Giardia, o desenvolvimen¬ 
to de resposta imune tem sido sugerido a partir de eviden¬ 
cias, como: (1) a natureza autolimitante da infecnao; (2) a 
detecnao de anticorpos especfficos anti -Giardia nos soros 
de indivfduos infectados; (3) a participa<jao de mondcitos 
citotdxicos na modulanao da resposta imune; (4) a maior 
suscetibilidade de indivfduos imunocomprometidos a infec- 
9 ao, principalmente os que apresentam hipogamaglobuline- 
mia; (5) a menor suscetibilidade dos indivfduos de areas 
endemicas a infecnao, quando comparados com os visitan- 
tes; (6) a ocorrencia de infecnao cronica em modelos animais 
atfmicos ou tratados com drogas que deprimem a resposta 
humoral. Anticorpos IgG, IgM e IgA anti -Giardia tem sido 
detectados no soro de indivfduos com giardfase, em diferen- 
tes regibes do mundo. Alem dos anticorpos circulantes, es- 
tudos tem relacionado a participanao de IgA secretoria na 
imunidade local a nfvel de mucosa intestinal. A funnao exa- 
ta da IgA na resposta imune local ainda nao e bem conhe- 


cida, mas evidencias sugerem que este anticorpo diminua a 
capacidade de adesao dos trofozoftos a superffcie das ce- 
lulas do epitelio intestinal. O aumento da freqiiencia de 
giardfase em indivfduos com altera^oes na imunidade humo¬ 
ral, particularmente nas deficiencias de IgA e IgG, sugere que 
estas imunoglobulinas participem da elimina^ao de Giardia. 

Somente nos ultimos anos, tem sido dada maior aten§ao 
^ participa^ao dos mecanismos imunes celulares na giardfa¬ 
se, embora esta resposta tenha sido muito mais estudada na 
giardfase em camundongos do que na infec^ao humana. Al- 
gumas observances em experimentos com modelos animais 
sugerem a participanao de mecanismos T-dependentes: (1) 
estudos com camundongos atfmicos, infectados com 
Giardia, demonstraram que apenas aqueles capazes de de- 
senvolver resposta linfoproliferativa, evolufram para a cura 
e (2) a ocorrencia de aumento na rela<jao de linfocitos T au- 
xiliares/supressores na lamina propria do jejuno em camun¬ 
dongos durante a fase de cura. Alem disso, tem-se obser- 
vado a capacidade de monocitos, macrofagos e granuloci- 
tos em participar da destruinao de trofozoftos, em reaves 
de citotoxicidade anticorpo-dependentes (ADCC). A defe¬ 
sa do organismo se daria, portanto, em dois nfveis: apos o 
desencistamento, trofozoftos na luz intestinal tornam-se 
aderentes ao epitelio e podem invadir a mucosa quando en- 
contram os macrofagos que sao espontaneamente citotoxi- 
cos para os parasitos. Neste nfvel, a defesa, que pode ser 
aumentada pelas linfocinas (produzidas por linfocitos T), e 
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suficiente para destruir os parasitos na maioria dos indivf- 
duos. Se os trofozoftos escapam dessa resposta, outras ce¬ 
lulas (granulocitos) irao interagir com os trofozoftos, na pre- 
sen?a de anticorpo anti -Giardia (IgG). Este mecanismo pa- 
rece ser muito importante em infec§oes prolongadas. 

O desenvolvimento de resposta imune para o controle 
da infec?ao por Giardia pode estar associado ao reconhe- 
cimento de antfgenos relevantes do parasita. Desta forma, 
muitos antfgenos tern sido identificados e caracterizados, 
principalmente, entre as protefnas de superffcie dos 
trofozoftos. O conhecimento desses antfgenos tern revela- 
do diferen§as antigenicas entre cepas de Giardia, que po- 
dem estar relacionadas com a patogenicidade do parasita. 

SINTOMATOLOGIA 

A giardfase apresenta um espectro clfnico diverso, que 
varia desde indivfduos assintomaticos ate pacientes sinto- 
maticos que podem apresentar um quadro de diarreia aguda 
e autolimitante, ou um quadro de diarreia persistente, com 
evidencia de ma-absor^ao e perda de peso, que muitas ve- 
zes nao responde ao tratamento especffico, mesmo em in¬ 
divfduos imunocompetentes. Aparentemente, essa variabi- 
lidade e multifatorial, e tern sido atribufda a fatores asso- 
ciados ao parasito (cepa, numero de cistos ingeridos) e ao 
hospedeiro (resposta imune, estado nutricional, pH do 
suco gastrico, associa§ao com a microbita intestinal). Em 
alguns casos ha evidencias marcantes de que uma deter- 
minada cepa de Giardia pode apresentar maior potencial 
de causar doen?a. A maioria das infec 9 oes e assintomatica 
e ocorre tanto em adultos quanto em crian 9 as, que muitas 
vezes podem eliminar cistos nas fezes por um perfodo de 
atd seis meses (portadores assintomaticos). Entre alguns 
pacientes que desenvolvem sintomas, a giardfase pode 
apresentar-se sob forma aguda. Geralmente, em indivfdu¬ 
os nao-imunes, isto e, na primoinfec 9 ao, a ingestao de um 
elevado numero de cistos e capaz de provocar diarreia do 
tipo aquosa, explosiva, de odor fetido, acompanhada de 
gases com distensao e dores abdominais. Muco e sangue 
aparecem raramente nas fezes. Essa forma aguda dura pou- 
cos dias e seus sintomas iniciais podem ser confundidos 
com aqueles das diarreias dos tipos viral e bacteriano. Essa 
forma e muito comum entre viajantes originarios de areas de 
baixa endemicidade que visitam areas endemicas. Apesar da 
infec 9 ao ser autolimitante na maioria dos indivfduos sadios, 
30 a 50% podem desenvolver diarreia cronica acompanha¬ 
da de esteatorreia, perda de peso e problemas de ma-absor- 
9 S 0 . As principais complica 9 oes da giardfase cronica estao 
associadas a ma abso^ao de gordura e de nutrientes, como 
vitaminas lipossoluveis (A, D, E, K), vitamina B |2 , ferro, 
xilose e lactose. Essas deficiencias nutricionais raramente 
produzem danos serios nos adultos, contudo em crian 9 as, 
podem ter efeitos graves. 

PATOGENIA 

Os mecanismos pelos quais a Giardia causa diarreia e 
ma abso^ao intestinal nao sao bem conhecidos. Quando se 
examinam biopsias intestinais de indivfduos infectados atra¬ 
ves de microscopia optica, observa-se que podem ocorrer 
mudan 9 as na arquitetura da mucosa. Ela pode se apresen¬ 
tar completamente normal ou com atrofia parcial ou total das 


vilosidades. Mesmo que a mucosa se apresente morfologi- 
camente normal, tem-se detectado lesdes nas microvilosida- 
des das celulas intestinais, atraves da microscopia eletroni- 
ca. O grau de altera 9 ao morfologica da mucosa parece estar 
relacionado com o grau de disfun 9 ao da mucosa, como pode 
ser verificada pelos testes clfnicos de absor 9 ao intestinal. 0 
mecanismo pelo qual a mucosa intestinal e lesada nao e bem 
conhecido. Empregando microscopia eletronica, observa-se 
que os trofozoftos de Giardia aderidos ao epitelio intesti¬ 
nal podem romper e distorcer as microvilosidades do lado 
que o disco adesivo entra em contato com a membrana da 
celula. Alem disso, ha evidencias sugerindo que o parasita 
produz, e possivelmente libera, substancias citopaticas na 
luz intestinal. Na verdade, Giardia content varias proteases, 
algumas delas capazes de agir sobre as glicoprotefnas da 
superffcie das celulas epiteliais e romper a integridade da 
membrana. Entretanto, a explica 9 ao mais plausfvel para a al- 
tera 9 ao morfologica e funcional do epitelio intestinal e dada 
pelos processos inflamatorios af desencadeados pelo para¬ 
sito, devido a rea 9 ao imune do hospedeiro. Tern sido obser- 
vado, tanto no homem como em animais infectados, um au- 
mento de linfocitos intra-epiteliais antes mesmo de aparecer 
altera 9 ao das vilosidades. Por outro lado, verifica-se uma 
correla 9 ao entre a intensidade da infiltra 9 ao linfocitaria e a 
intensidade da ma abso^ao. O parasito entra em contato 
com macrofagos que ativam os linfocitos T que, por sua vez, 
ativam os linfocitos B que produzem IgA e IgE. A IgE se liga 
aos mastocitos, presentes na superffcie da mucosa intesti¬ 
nal, provocando a degranula 9 ao dessas celulas e a libera 9 ao 
de varias substancias, entre elas a histamina. Desta forma, 
e desencadeada uma rea 9 ao anafilatica local (rea 9 ao de hi- 
persensibilidade), que provoca edema da mucosa e contra- 
9 ao de seus musculos lisos, levando a um aumento da mo- 
tilidade do intestino, o que poderia explicar o aumento da 
renova 9 ao dos enterocitos. As vilosidades ficam assim re- 
pletas de celulas imaturas (deficientes em enzimas) levando 
a problemas de ma absor 9 ao e, conseqiientemente, a diar¬ 
reia. Por outro lado, os mastocitos tambem liberam fatores 
ativadores de eosinofilos e neutrofilos, que agem mais tar- 
diamente, provocando um aumento dessas celulas no local 
da rea 9 ao, dando origem a uma rea 9 ao inflamatoria local, 
que pode ocasionar a lesao das celulas epiteliais. 

Alem dos aspectos associados as altera 9 oes morfologi- 
cas do intestino, outros fatores tern sido aventados para ex¬ 
plicar o aparecimento de diarreia e ma absor 9 ao em alguns in¬ 
divfduos, como, por exemplo, o atapetamento da mucosa por 
um grande numero de trofozoftos impedindo a abso^ao de 
alimentos. Mesmo que tal fato ocorresse, como os trofozoftos 
se localizam mais na base das vilosidades, junto as criptas, 
ainda permaneceria livre uma area intestinal extensa por onde 
se daria a absonjao. Atualmente, tem-se verificado que as pros- 
taglandinas podem estar implicadas na genese de algumas 
sfndromes diarreicas. Durante a infec 9 ao por Giardia, os 
mastocitos por ela ativados tambem liberam prostaglandinas. 
Por outro lado, os trofozoftos podem ativar monocitos que 
tambem liberam essas substancias. As prostaglandinas agem 
diretamente sobre a motilidade intestinal ou atraves da esti- 
mula 9 ao da adenilciclase da mucosa, provocando o apareci¬ 
mento de diaunreia. Alem disso, existem evidencias de que, em 
algumas situa 95 es, a giardfase sintomatica possa estar asso- 
ciada ao crescimento de bacterias aerobicas e/ou anaerobicas 
na por 9 §o proximal do intestino delgado. 
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Apesar dos varios estudos desenvolvidos, nao ha uma 
unica explicaqao para a diarreia e a ma absorqao caracterfs- 
ticas nas infecqoes por Giardia. Na verdade, todo o proces- 
so parece ser multifatorial, envoivendo fatores associados 
i)s altera§5es da mucosa, bem como fatores do proprio am- 
biente intestinal. Alem disso, sao fortes as evidencias de 
que cepas de Giardia geneticamente diferentes possam va- 
riar quanto a habilidade de produzir mudan^as morfologicas 
no intestino e interferir no transpose de fluidos e eletrolitos. 

DIAGNOSTICS 

CUNICO 

Em crianqas de oito meses a 10-12 anos, a sintomatolo- 
gia mais indicativa de giardfase e diarreia com esteatorreia, 
irritabilidade, insonia, nauseas e vomitos, perda de apetite 
(acompanhada ou nao de emagrecimento) e dor abdominal. 
Apesar desses sintomas serem bastante caracterfsticos, e 
conveniente a comprovaqao por exames laboratoriais. 

Laboratorial 

Parasitologfico 

Para confirmar a suspeita clfnica, deve-se fazer o exame 
de fezes nos pacientes para a identifica^ao de cistos ou 
trofozoftos nas fezes. Os cistos sao encontrados nas fezes 
da maioria dos indivfduos com giardfase, enquanto o encon- 
tro de trofozoftos e menos freqiiente, e esta, geralmente, as- 
sociado fts infecqoes sintomaticas. Com isto, a observa^ao 
do aspecto e consistencia das fezes fornece informaqoes 
sobre a forma evolutiva a ser pesquisada, uma vez que em 
fezes formadas e fezes diarreicas predominant cistos e 
trofozoftos, respectivamente. 

Fezes Formadas 

Cistos podem ser detectados em preparaqoes a fresco 
pelo metodo direto; contudo, os metodos de escolha sao os 
de concentraqao, principalmente, o metodo de flutua$ao 
pelo sulfato de zinco (metodo de Faust e cols.). Preparatories 
com cistos podem ser coradas com Tricomio ou com Hema- 
toxilina Ferrica. 

Fe2es Diarreicas 

Como nas fezes diarreicas encontram-se trofozoftos, re- 
comenda-se colher o material no laboratorio, e examina-lo 
imediatamente, ou diluir as fezes em conservador proprio 
(MIF, SAF, formol 10%), uma vez que os trofozoftos sobre- 
vivem durante pouco tempo no meio extemo (15-20 minu- 
tos). 0 exame das fezes pode ser feito pelo metodo direto e, 
caso seja necessario, podem ser feitos esfregaqos corados 
pelo metodo da Hematoxilina Ferrica. 

Um aspecto importante com relaqao ao diagnostico da 
giardiase e o fato de que indivfduos parasitados nao eliminam 
cistos continuadamente. Esta eliminaqao intermitente de cis¬ 
tos nas fezes denomina-se “perfodo negativo” e pode durar 
em media dez dias. Alem disso, o padrao de excreqao de cis¬ 
tos varia de indivfduo para indivfduo, e nos baixos excretores 
as amostras de fezes podem permanecer negativas por 20 dias 
consecutivos. Desta forma, o diagnostico por exame de fezes 


pode levar a resultados falso-negativos, principalmente, quan- 
do apenas uma amostra e coletada. Para contomar essas li- 
mitaqbes, alguns autores tern sugerido o exame de tres amos¬ 
tras fecais em dias altemados. De acordo com a nossa expe- 
riencia, recomendamos o exame de tres amostras com interva- 
lo de sete dias entre cada uma, conduta que aumenta a 
positividade da pesquisa de Giardia nas fezes. 

Em alguns pacientes com diarreia cronica, o exame de 
varias amostras de fezes mantem-se negativo, apesar da pre- 
senija de trofozoftos no duodeno. Nesses casos, e necessa¬ 
rio o diagnostico pelo exame do fluido duodenal e biopsia 
jejunal, metodos muito invasivos e que, normalmente, reque- 
rem a realizaqao de endoscopia. Atualmente, o metodo mais 
facil para a obtenqao do fluido duodenal e o “Entero-Test”, 
que consiste num fio de nailon enrolado dentro de uma cap- 
sula gelatinosa, com uma das extremidades livres. A capsula 
e ingerida com agua, estando o paciente em jejum. Apos 
quatro horas, no mmimo, o fio e retirado pela ponta livre e 
o conteudo intestinal (muco aderido ao fio) e examinado mi- 
croscopicamente. O muco obtido pode ser examinado a fres¬ 
co ou corado com Hematoxilina Ferrica. Quando se compa- 
ram os resultados obtidos pelo exame de fezes com aqueles 
do exame do fluido, biopsia e “Entero-Test”, verifica-se que 
quando existe a dificuldade em se demonstrar o parasito no 
exame de fezes, existe tambem dificuldade para demonstra- 
lo por esses outros metodos. 

Imunologico 

Com o objetivo de simplificar e aumentar a sensibilida- 
de do diagnostico da infecqao por Giardia , uma variedade 
de metodos imunologicos tern sido proposta. Isto foi pos- 
sfvel devido ao desenvolvimento de culturas axenicas (cul¬ 
tures puras) de Giardia, que tem possibilitado a obtenqao 
de antfgenos puros. Os metodos imunologicos mais empre- 
gados sao a imunofluorescencia indireta e o mdtodo ELISA. 
A detec?ao de anticorpos mh-Giardia no soro tem apresen- 
tado problemas relacionados com a ocorrencia de falso-po- 
sitivos e baixas sensibilidade e especificidade. Nessas rea- 
$oes, anticorpos IgG permanecem elevados por um longo 
perfodo, o que impede a distinqao entre infecqoes passadas 
e recentes, dificuldando o diagnostico nas areas endemicas. 
Desta forma, o diagnostico sorologico pode auxiliar nos le- 
vantamentos epidemiologicos, contudo nao tem demonstra- 
do sensibilidade e especificidade adequadas para o diag¬ 
nostico individual. A detecqao de antfgenos nas fezes 
(copro-antfgenos) empregando a tecnica de ELISA tem demons- 
trado resultados satisfatorios. Atualmente, varios dos ensaios 
desenvolvidos sao comercializados e tem demonstrado sensi¬ 
bilidade de 85% a 95% e especificidade de 90% a 100%. 

Mais recentemente, tecnicas baseadas no reconhecimen- 
to do DNA de Giardia , como, por exemplo, PCR {poly¬ 
merase chain reaction ), estao sendo padronizadas para a 
detecqao deste parasita nas fezes. Essas tecnicas sao mui¬ 
to especfficas e foram desenvolvidas, inicialmente, para a 
detecqao de cistos em amostras de agua. 

EPIDEMIOLOGIA 

A giardfase e encontrada no mundo todo, principalmente 
entre.crianqas de oito meses a 10-12 anos. A alta prevalen- 
cia observada em crianqas pode ser devida a falta de habi- 



tos higienicos nessa idade; quanto ao adulto, parece que 
uma infecQao com esse parasito pode conferir certo grau de 
resistencia its infecQoes subsequentes. Altas prevalences 
sao encontradas em regioes tropicais e subtropicais e entre 
pessoas de baixo nfvel economico. No nosso pais a preva¬ 
lence e de 4% a 30%. Alguns aspectos atuais devem ser 
considerados na epidemiologia dessa parasitose: 

1. Esta infec§ao e freqiientemente adquirida pela inges- 
tao de cisto na agua proveniente de rede publica, com de- 
feitos no sistema de tratamento ou aguas superficiais de mi- 
nas, riachos ou reservatorios de agua nao-tratada ou insu- 
ficientemente tratada (so clora§ao). A dissemina§ao da 
parasitose pode chegar a mveis epidemicos, como tern sido 
relatado nos Estados Unidos. 

2. Giardia tern sido reconhecido como um dos agentes 
etiol6gicos da “diarrdia dos viajantes” que viajam para zo- 
nas endemicas. 

3. Um dos meios de transmissao recentemente descritos 
e a atividade sexual entre homossexuais, e que provavel- 
mente resulta da transmissao fecal-oral. 

4. O encontro, em animais, de especies de Giardia seme- 
lhantes a G. lamblia e a possibilidade de algumas dessas 
especies infectarem experimentalmente o homem e o cao su- 
gerem a possibilidade da existence de reservatorios de 
Giardia para o homem, embora o papel desses animais na 
manuten§ao da endemia humana ou em casos de epidemi- 
as precise ser esclarecido. 

5. O cisto resiste at 6 dois meses no meio exterior, em 
boas condi§oes de umidade e temperatura. E resistente ao 
processo de clora§ao da agua e sobrevive durante muito 
tempo embaixo das unhas. 

6. As crian§as defecando no chao (dentro e fora das ha- 
bita§oes), af brincando e levando a mao a boca se infectam 
com facilidade. 

7. A giardiase e uma infec§ao freqiientemente encontra- 
da em ambientes coletivos: enfermarias, creches, intematos 
etc., onde o contato direto de pessoa a pessoa e freqiiente 
e medidas de higiene diffceis de serem implementados. 

8. As creches sao ambientes que apresentam certas con- 
di§oes que favorecem a transmissao de Giardia. Nesses lo- 
cais, a prevalencia da infec§ao entre crianqas com 1-4 anos 
de idade pode ser de 20% a 60%. Mesmo que muitas des¬ 
sas crian§as sejam assintomaticas, elas sao importantes 
como fontes de infec§ao para outras crian§as e funcionari- 
os da creche, bem como para os seus familiares. 

9. Babas e manipuladores de alimentos crus (saladas, 
maioneses etc.) podem ser fonte de infecgao. 

PROFILAXIA 

Conforme visto na epidemiologia, a transmissao de giar- 
dfase ocorre pela contamina§ao ambiental e de alimentos 
pelos cistos do parasito. Alem disso, a transmissao direta de 
pessoa a pessoa e importante em aglomerados humanos. 
Dessa forma, sao recomendadas medidas de higiene pessoal 
(lavar as maos), destino correto das fezes (fossas, rede de 
esgoto), prote§ao dos alimentos e tratamento da agua. Com 
rela§ao a este ultimo aspecto, pesquisas recentes sobre 
Giardia mostram evidencias de que os filtros de areia e de 
terra de diatomaceas sao capazes de remover os cistos de 


G. lamblia. E evidente que deve-se lembrar que a agua pode 
ser contaminada (por exemplo, por esgotos) na sua distri- 
buigao a populagao. Embora existam evidencias de que os 
cistos resistem a clora§ao da agua, eles sao destruidos em 
agua fervente. Como os animais domesticos, principalmen- 
te cao e gato, sao infectados por Giardia morfologicamen- 
te semelhante a do homem e levando-se em considera§ao 
evidencias de que possa ocorrer transmissao direta entre 
esses hospedeiros (ainda nao definitivamente comprovada), 
seria recomendavel verificar o parasitismo por Giardia nes¬ 
ses animais e trata-los. Alem disso, e importante o tratamen¬ 
to precoce do doente, procurando-se tambdm diagnosticar 
a fonte de infec§ao (criangas sem sintomatologia, babas, 
manipuladores de alimentos, etc.) e trata-la. 

TRATAMENTO 

Ate recentemente, o tratamento da giardiase era feito 
com sucesso empregando-se a furazolidona (Giarlam); entie- 
tanto, em vista da resistencia ao medicamento, novos pro- 
dutos tern sido indicados. Entre esses, temos: metronidazol 
(Flagil), tinidazol (Fasigyn), omidazol (Tiberal) e secnidazol 
(Secnidazol). Recentemente, alguns anti-helmfnticos, do gru- 
po dos benzimidazois (mebendazol e albendazol), tern sido 
empregados no tratamento da giardiase. Estudos tern sido 
desenvolvidos com o objetivo de se comparar albendazol e 
metronidazol quanto a seguran§a e a eficacia no tratamen¬ 
to da giardiase em crian§as. Diante dos resultados obtidos 
ate o momento, alguns autores tern considerado que o 
albendazol e tao eficaz quanto o metronidazol no tratamen¬ 
to da infecQao por Giardia, com a vantagem de apresentar 
poucos efeitos colaterais. 

Os esquemas terapeuticos para giardiase mais emprega¬ 
dos sao: 

• metronidazol (Flagil): 15 a 20mg/kg durante sete a dez 
dias consecutivos, para crian§as, via oral. A dose para 
adultos e de 250mg, duas vezes ao dia; 

• tinidazol (Fasigyn): dose unica de 2g para adulto e lg 
para crian§as, sob a forma lfquida; este produto tambem 
e apresentado sob a forma de supositorios, com bons 
resultados; deve-se repetir a dose uma semana depois; 

• furazolidona (Giarlam): 8 a lQmg por kg de peso por dia 
(maximo de 400mg/dia) durante sete dias, para crian- 
§as. Para adultos, a dose e de 400mg em 24 horas, em 
duas ou quatro vezes por dia, durante sete dias; 

• secnidazol (Secnidazol): a dose para adultos e de 2g, 
em dose unica de quatro comprimidos, de preferencia 
a noite, tornados em uma das refei§oes. Crian?as com 
menos de cinco anos: 125mg, duas vezes em 24 horas, 
por cinco dias. 

Quando o parasito apresenta resistencia a terapeutica, 
isto e, quando apos o uso de determinado medicamento ha 
remissao parcial dos sintomas e apenas redu§ao do nume- 
ro de cistos, recomenda-se dar um intervalo de cinco a dez 
dias para elimina§ao do primeiro medicamento e completar 
a terapeutica com outro princfpio ativo. 

Os medicamentos contra a giardiase em geral nao sao 
bem aceitos pelas crian§as devido ao gosto desagradavel; 
alguns pacientes podem apresentar sintomas gastrointesti¬ 
nal e, raramente, vomitos. Deve-se evitar o uso de bebidas 
alcoolicas durante o tratamento. Em esquemas terapeuticos 
prolongados, tem-se observado efeitos carcinogenicos e 
mutagenicos em ratos. 


126 


Capitulo 14 




Ameb lase: 

Entamoeba histolytica/ 
Entamoeba dispar 


Edward Felix Silva 
Maria Aparecida Gomes 



INTRODUCAO 

A E. histolytica e o agente etiologico da amebfase, 
importante problema de saude publica que leva ao obito 
anualmente cerca de 100.000 pessoas, constituindo a 
segunda causa de mortes por parasitoses. Apesar da alta 
mortalidade, muitos casos de infecgoes assintomaticas sao 
registrados. No infcio do seculo XX, estimava-se que cer¬ 
ca de 12% da populagao mundial portavam o parasito em 
seu trato intestinal, mas destes, somente 10% apresenta- 
vam sintomas da doenga. Este elevado numero de as¬ 
sintomaticos fez Brumpt, em 1925, sugerir a existencia de 
outra especie de ameba, E. dispar, infectando os as¬ 
sintomaticos. Esta hipotese foi rejeitada pela maioria dos 
pesquisadores na epoca, que acreditavam que a grande 
variabilidade de virulencia da E. histolistica respondia por 
aquele quadro. Porem, na decada de 80 co megaram a acu- 
mular-se dados que davam suporte a hipotese de Brumpt. 
Inicialmente, estudos do perfil isoenzimatico desses proto- 
zoarios revelaram diferengas entre amebas provenientes de 
indivfduos sintomaticos e assintomaticos; em seguida, di- 
ferengas imunologicas e geneticas tambem foram somadas. 
E, em 1977, a OMS assume a E. dispar como especie 
infectando o homem. Esta nova especie seria a res- 
ponsavel pela maioria das infecgoes assintomaticas atri- 
bui'das a E. histolytica. No entanto, casos de amebfase 
sintomatica, denominados colite nao-disenterica, foram 
identificados como produzidos pela E. dispar. Os casos 
estudados de indivlduos apresentando este quadro clfni- 
co nao mostraram invasao da mucosa, consistindo num 
forte indfcio de que esta ameba nao produziria doenga 
como a E. histolytica. 

Atualmente, mesmo com o ressurgimento da E. dispar, 
a amebfase continua definida como infecgao sintomatica ou 
assintomatica causada pela E. histolytica. A prevalencia 
desta protozoose e a porcentagem de assintomaticos deve 
ainda ser definida. Por isso e urgente o desenvolvimento de 
tecnicas de diagnostico diferencial entre E. histolytica e E. 
dispar sensfveis, especfficas e de baixo custo, que possam 
ser utilizadas tanto para diagnostico laboratorial r'otineiro 
como para estudos epidemiologicos. 


CLASSIFICACAO 

A classificagao das amebas que vivem no intestino hu- 
mano, segundo o Comite de Sistematica da Sociedade Inter- 
nacional de Protozoologia, e a seguinte: 

Protozoa, Philutn Sarcomastigophora, Suphilum 
Sarcodina, superclasse Rhizopoda, classe Lobozia, ordem 
Aemoebida, famflia Entamoebidae e generos Entamoeba, 
Iodamoeba e Endolimax. O genero Dientamoeba, que an- 
tigamente pertencia a famflia Entamoebidae, pertence hoje 
a famflia Dientamoebidae. 

Todas as especies do genero Entamoeba vivem no 
intestino grosso de humanos ou de animais, a excegao da 
Entamoeba moshkoviskii, que e uma ameba de vida livre. 
Esse genero se caracteriza por possuir nucleo esferico ou ar- 
redondado e vesiculoso, com a cromatina periferica forma- 
da por pequenos granulos justapostos e distribufdos regu- 
larmente na parte interna da membrana nuclear, lembrando 
uma roda de carroga; o cariossoma e relativamente peque- 
no, central ou excentrico. As especies de ameba pertencen- 
tes ao genero Entamoeba foram reunidas em grupos dife- 
rentes, segundo o numero de nucleos do cisto maduro ou 
pelo desconhecimento dessa forma. Sao eles: 

1) Entamoeba com cistos contendo oito nucleos, tam¬ 
bem chamada grupo coli: E. coli (homem), E. muris (roedo- 
res). E. gallinarum (aves domesticas). 

2) Entamoeba de cistos com quatro nucleos, tambem 
chamada grupo hystolytica: E. histolytica (homem), E. dis¬ 
par (homem), E. ranarum (sapo e ra), E. invadens (cobras 
e repteis), E. moshkoviskii (vida livre). 

3) Entamoeba de cisto com um nucleo: E. polecki (por- 
co, macaco e, eventualmente, humanos), E. suis (porco, para 
alguns sinommia de E. polecki). 

4) Entamoeba cujos cistos nao sao conhecidos ou nao 
possuem cistos: E. gingivalis (humanos e macacos). 

Assim, varias especies de ameba podem ser encontradas 
no homem: Entamoeba histolytica (Shaudinn, 1903); E. 
hartmanni (Von Prowazek, 1912); E. dispar (Brumpt, 1925); 
Entamoeba coli (Grassi, 1879); Endolimax nana (Wenyon 
& O’Connion, 1917); Iodamoeba butschlii (Von Prowazek, 
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1912); Diantamoeba fragilis Jepps & Dobell, 1918. Dessas 
oito espdcies, a E. gengivalis vive na cavidade bucal e as 
demais vivem no intestino grosso, ea£ hitolytica e a uni- 
ca que em determinadas situates pode ser patogenica. 

MORFOLOGIA 

As amebas citadas se distinguem umas das outras pelo 
tamanho do trofozofto e do cisto, pela estrutura e pelo nu- 
mero dos nucleos nos cistos, pelo numero e formas das in- 
clusoes citoplasmaticas (vacuolos nos trofozoftos e cor- 
pos cromatoides nos cistos). Devemos chamar a atengao, 
no entanto, que a distin^ao entre as especies e diffcil, pois 
nenhuma delas se diferencia facilmente das demais, prin- 
cipalmente nos trofozoftos a fresco. Portanto, para que seja 
feito um diagnostico diferencial seguro e necessaria a ob- 
servagao das varias estruturas em mais de um exemplar. 
Usualmente, encontramos os trofozoftos no intestino, nas 
ulceras, nas fezes diarreicas; os cistos imaturos ou madu- 
ros (bi ou tetranucleados) estao presentes nas fezes nor- 
mais. Assim, a morfologia das especies que ocorrem no 
homem sao: 

E. cou (Grossi, 1879) 

Trofozofto mede cerca de 20 a 50pm, o citoplasma nao 
e diferenciado em endo e ectoplasma; o nucleo apresen- 
ta a cromatina grosseira e irregular e o cariossoma gran¬ 
de e excentrico. O cisto apresenta-se como uma peque- 
na esfera medindo 15-20pm, contendo ate oito nucleos, 
com corpos cromatoides finos, semelhantes a feixes ou 
agulhas. 

E. HARTMANNI (VON PROWAZECK, 1912) 

E pequena, medindo 7 a 12pm, com ecto e endoplasma 
diferenciados. A estrutura nuclear, na maioria dos casos, e 
semelhante a da E. histolytica ; as vezes, a cromatina apre¬ 
senta-se grosseira e irregular. O cariossoma e pequeno 
(punctiforme), as vezes e visto no centro do nucleo, porem 
e mais comumente visto em posigao ligeiramente excentrica. 
A cromatina apresenta-se em crescente, em 1/3 das formas. 
Os cistos medem 5 a 10pm de diametro, apresentando qua- 
tro nucleos. A estrutura nuclear dos cistos e semelhante a 
dos trofozoftos, embora os nucleos sejam menores e a 
cromatina mais fina. 

Os corpos cromatoides sao geralmente pequenos, ar- 
redondados ou quadrados. E uma ameba diffcil de cultivar. 

A E. hartmanni vive como um comensal na luz do intes¬ 
tino grisso, e os cistos sao freqiientemente confundidos com 
os de E. histolytica. 

IODAMOEBA BUTSCHLII (PROWAZECK, 1911) 

E uma ameba pequena, medindo cerca de 10-15pm, tan- 
to o cisto como o trofozofto. E muito comum entre nos, mas 
nao e patogenica. O nucleo tern membrana espessa e nao 
apresenta cromatina periferica; o cariossoma e muito gran¬ 
de e central. O cisto possui um so nucleo e um grande va- 
cuolo de glicogenio que, quando corado pelo lugol, toma a 
cor castanho-escura. E uma ameba comensal do intestino 


grosso do homem. E encontrada em varias especies de 
primatas e no porco, mas parece que as formas desses ani- 
mais nao-infectam o homem e vice-versa (Fig. 15.1). 

ENDOLIMAX NANA (WENYON & O’CONNOR, 

1917) 

E a menor ameba que vive no homem. O trofozofto 
mede 10-12pm, com o citoplasma claro, membrana nuclear 
fina e sem graos de cromatina, cariossoma grande e ir¬ 
regular. O cisto mede 8pm; e um oval, contendo quatro nu¬ 
cleos pequenos; as vezes podem ser vistos corpos 
cromatoides pequenos e ovoides. e uma ameba comensal, 
vivendo na luz da regiao colica do homem e de alguns 
primatas (Fig. 15.1). 

Entamoeba gingivalis (Gross, 1919) 

E muito comum no tartaro dentario, e em processos in- 
flamatorios da gengiva. Nao e patogenica. Nao possui cis¬ 
tos. Os trofozoftos medem de 5 a 35 pm, algo semelhante aos 
da E. histolytica. Uma forma semelhante e encontrada em 
caes, gatos e macacos. A transmissao ocorre pelo contato 
direto (beijo, lambeduras) e perdigotos. 

Dientamoeba fragilis (Jepps & Dobell, 

1988) 

A sua principal caracterfstica e apresentar dois nucleos 
na maioria dos trofozoftos e nao possuir cistos. Os trofozof¬ 
tos medem de 8 a 22pm de diametro. Os nucleos nao pos- 
suem cromatina periferica e a massa cromatica se condensa 
em quatro a seis granulos, geralmente com disposi§ao ir¬ 
regular, alguns deles mais densos e grosseiros. 

A maioria dos pesquisadores considera a D. fradilis 
como nao-patogenica, embora alguns digam que poderia ser 
responsavel por alguma sintomatologia intestinal branda 
(diarreia). 

O mecanismo de transmissao nao e bem conhecido. 
Como nao-forma cistos, suspeita-se que os trofozoftos po- 
deriam ser veiculados dentro de ovos de helmintos. 

E- HISTOLYTICA (SCHAUDINN, 1903) 

Por ser patogenica, sera descrita em detalhes, em cada 
uma de suas fases: trofozofto ou forma vegetativa, cisto ou 
forma de resistencia, pre-cisto e metacisto. 

Trofozofto 

Mede de 20 ate 40pm, mas pode chegar a 60pm nas for¬ 
mas obtidas de lesoes tissulares (forma invasiva); em cul¬ 
tures ou disenterias, os trofozoftos medem entre 20 e 30 
pm. Geralmente tern um so nucleo, bem nftido nas formas 
coradas e pouco visfvel nas formas vivas. Examinando a 
fresco, apresenta-se pleomorfico, ativo, alongado, com 
emissao contfnua e rdpida de pseudopodes, grossos e 
hialinos; costuma imprimir movimenta§ao direcional, 
parecendo estar deslizando na superffcie, semelhante a 
uma lesma. Quando proveniente de casos de disenteria, e 
comum encontrar eritrocitos no citoplasma; o trofozofto 
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Fig. 15.1 —Amebas encontradas em humanos: Entamoeda histolytica: 1 e 2) trofozoitos; 9 e 10) cistos; Entamoeba hatmanni: 3 e 4) trofozoitos; 11) 
cistos; Entamoeba coli: 5) trotozoitos; 12) cistos; Endolimax nana: 6 e 7) trofozoitos; 13) cisto; lodamoeba bustchlii: 8) trofozoitos; 14) cisto. (Adapta- 
do de Ftey, 1973.) 


nao-invasivo ou virulento apresenta bacterias, graos de 
amido ou outros detritos em seu citoplasma, mas nunca 
eritrocitos. O citoplasma apresenta-se em ectoplasma, que e 
claro e hialino, e endoplasma, que e finamente granuloso, 
com vacuolos, nucleos e restos de substancias alimentares 
(Fig. 15.1). 

O trozofoito, quando fixado e corado pela hematoxilina 
ferrica, apresenta diferen^as entre ecto e endoplasma; o nu- 
cleo e bem visfvel e destacado, geralmente esferico. A mem- 


brana nuclear e bastante delgada e a cromatina justaposta 
intemamente a ela e formada por pequenos granulos, unifor¬ 
mes no tamanho e na distribui?ao, dando ao nucleo um as- 
pecto de anel (alian?a de brilhante). 

Na parte central do nucleo encontra-se o cariossoma, 
tambem chamado endossoma. E pequeno e com constitui?ao 
semelhante a cromatina periferica. As vezes, o cariossoma 
apresenta-se formado por pequenos granulos centrais, dan¬ 
do uma configura^ao, com a cromatina, de “roda de carroga". 
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Pre-cisto 

E uma fase intermediaria entre o trofozofto e o cisto. E 
oval ou ligeiramente arredondado, menor que o trofozofto. 
O nucleo 6 semelhante ao do trofozofto. No citoplasma po- 
dem ser vistos corpos cromat6ides, em forma de bastonetes, 
com pontas arredondadas. 

Metacisto 

E uma forma multinucleada que emerge do cisto no 
intestino delgado, onde sofre divisoes, dando origem aos 
trofozoftos. 

Cistos 

Sao esf^ricos ou ovais, medindo 8 a 20|xm de diametro. 
Em preparagoes sem coloraqao ou a fresco, eles aparecem 
como corpusculos halinos, claros, iis vezes de coloragao pa- 
lha, com as paredes refringentes. Os nucleos sao pouco vi- 
sfveis. Quando corados pelo lugol ou pela hematoxilina fer- 
rica, os nucleos tomam-se bem visfveis e variant de um a 
quatro, tomando a cor castanho-escuro; a membrana nuclear 
6 mais escura devido ao revestimento da cromatina, que e 
um pouco refringente; o cariossoma 6 pequeno, situado no 
centra do nucleo, se cora tambem de marrom-escuro ou ne¬ 
gro. Os corpos cromatoides, quando presentes nos cistos, 
tern a forma de bastonetes ou de charutos, com pontas ar¬ 
redondadas. As vezes apresentam-se como massas de for¬ 
mas regulares; seu numero 6 variavel, mas, em geral, de um 
quatro. Encontramos tambem no citoplasma dos cistos re- 
gioes que se coram de castanho pelo lugol: sao as reservas 
de glicogenio, tambdm chamadas “vacuolos de glicogenio”. 
Nas prepara^oes coradas pela hematoxilina fdmca, os cistos 
apresentam-se com coloragao cinza-azulado, o citoplasma se 
cora de cinza, e o nucleo 6 bastante destacado, em azul ou 
negro, com membrana e cromatina tambem em azul ou negro, 
com morfologia semelhante k descrita para os trofozoftos. 
Os corpos cromatoides se coram de azul, com pontas ar¬ 
redondadas. 

Na microscopia eletronica, os trofozoftos da E. his¬ 
tolytica se caracterizam pela ausencia de mitocondria, apare- 
lho de Golgi, retfculo endoplasmatico, cetrfolos e microtubu- 


los, que sao organelas diferenciadas e encontradas nas c 6- 
lulas eucariotas. 

BIOLOGIA E CICLO BIOLOGICO 

Os trofozoftos da E. histolytica normalmente vivem na 
luz no intestino grosso podendo, ocasionalmente, penetrar 
na mucosa e produzir ulcerates intestinais ou em outras 
regioes do organismo, como ffgado, pulmao, rim evmals ra- 1 
ramente, no cerebro. ; 

Como constituintes blsicos da membrana plasmdtica, en- ] 
contramos carboidratos, lipfdios e protefnas. Carboidra- 
tos, principalmente a glicose ou os seus polfmeros, fazem 
parte do metabolismo do parasito. 

Os trofozoftos de E. histolytica, tendo como ambiente 
normal o intestino grosso, sao essencialmente anaerobios. 
Contudo, amebas sao habeis para consumir oxigenio, poden¬ 
do crescer em atmosferas contendo at£ 5% de oxigenio. O 
catabolismo da glicose difere consideravelmente da maioria 
das cdlulas eucariotas animais, pois nao possuem mitocon- 
drias, citocromos e ciclo do dcido cftrico. Na glicose anae- 
robica operam enzimas nao-usuais, sendo produzido sob es- 
tas condi?oes etanol, C0 2 e ATP. 

A locomogao se da atravds de pseuddpodes, e a inges- 
tao de alimentos por fagocitose (partfculas solidas: hemd- 
cias, bacterias ou restos celulares) e por pinocitose (inges- 
tao de partfculas lfquidas). A multiplica<jao se da atravds de 
divisao binaria dos trofozoftos. 

Ciclo Biol6gico 

E monoxenico e muito simples e se encontra resumido na 
Fig. 15.2. No ciclo, encontramos uma serie de estdgios: 
trofozofto, pre-cisto, cisto e metacisto. O ciclo se inicia pela 
ingestao dos cistos maduros, junto de alimentos e agua 
contaminados. 

Passam pelo estomago, resistindo a a?ao do suco g&s- 
trico, chegam ao final do intestino delgado ou infcio do 
intestino grosso, onde ocorre o desencistamento, com a saf- 
da do metacisto, atraves de uma pequena fenda na parede 
cfstica. Em seguida, o metacisto sofre sucessivas divisoes 
nucleares e citoplasmaticas, dando origem a quatro e depois 
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Fig. 15.2 — Ciclo biologico da E. histolytica: observar ciclos nao-patogenico, este com Irolozoitos invasivos maiores. 


oito trofozoftos, chamados trofozoftos metacfsticos. Estes 
trofozoftos migram para o intestino grosso onde se coloni- 
zam. Em geral, ficam aderidos a mucosa do intestino, viven- 
do como um comensal, alimentando-se de detritos e de bac- 
tdrias. Sob certas circunstancias, ainda nao muito bem co- 
nhecidas, podem desprender da parede e, na luz do intes¬ 
tino grosso, principalmente no colon, sofrer a a§ao da de- 
sidratagao, eliminar substandard nutritivas presentes no ci- 
toplasma, transformando-se em pre-cistos; em seguida, se- 
cretam uma membrana cistica e se transformam em cistos, 
inicialmente mononucleados. Atraves de divisoes nucleares 
sucessivas, se transformam em cistos tetranucleados, que 
sao eliminados com as fezes normais ou formadas. Geral- 


mente nao sao encontrados em fezes liquefeitas ou 
disentericas. 

Ciclo Patogenico 

Em situates que nao estao bem conhecidas, o equilf- 
brio parasito-hospedeiro pode ser rompido e os trofozof¬ 
tos invadem a submucosa intestinal, multiplicando-se ati- 
vamente no interior das ulceras e podem, atravds da circu- 
la$ao porta, atingir outros orgaos, como o ffgado e, pos- 
teriormente, pulmao, rim, cerebro ou pele, causando a 
embfase extra-intestinal. O trofozofto presente nestas ulce¬ 
ras e denominado forma invasiva ou virulenta. Na intimi- 
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dade tissular, nao forma cistos, sao hematofagos e muito 
ativos (Fig. 15.3). 

TRANSMISSAO 

O mecanismo de transmissao ocorre atraves de ingestao 
de cistos maduros, com alimentos (solidos ou lfquidos). O 
uso de agua sem tratamento, contaminada por dejetos hu- 
manos, e um modo freqiiente de contaminagao; ingestao de 
alimentos contaminados (verduras cruas — alface, agriao; 
frutas — morango) e importante vefculo de cistos. Alimen¬ 
tos tambdm podem ser contaminados por cistos veiculados 
nas patas de baratas e moscas (essas tambem sao capazes 
de regurgitar cistos anteriormente ingeridos). Alem disso, 
falta de higiene domiciliar pode facilitar a disseminagao de 
cistos dentro da famflia. Os “portadores assintomdticos” 
que manipulam alimentos sao os principals disseminadores 
dessa protozoose. 

PATOGENIA E VIRULENCIA 

Amebiase e a infecgao do homem causada pela Enta¬ 
moeba histolytica , com ou sem manifestagao clinica. Um dos 



Fig. 15.3 — Localizagoes da E. histolytica. 1) Locaiizagao primaria — intes- 
tino grosso; 2-9) localizagoes secundarias: 2) ulcera perineal; 3) “absces- 
so " esplenico (hematogenico); 5) “abscesso" cerebral (via hematogenica); 6) 
“abscesso" pulmonar (contiguidade); 7) “abscesso" hepatico (hematogenico); 
8) “abscesso” hepatico (contiguidade); 9) ulcera cutanea (contiguidade). Adap- 
tado de Barroeta-Flores e cols., 1970.) 


mais intrigantes aspectos da biologia dessa ameba e sua 
inexplicada variabilidade quanto ao potencial patogenico e 
diferenga de virulencia. Este fato parece estar diretamente 
ligado a natureza de fatores que determinam a virulencia do 
parasito, principalmente o que faz muda-lo de um tipo co- 
mensal para um agressivo, invasor. Parece que o infcio da 
invasao amebiana e resultante da ruptura ou quebra do 
equilfbrio parasito-hospedeiro, em favor do parasito. Sao 
inumeros os fatores ligados ao hospedeiro: localizagao geo- 
grafica, rag a, sexo, idade, resposta imune, estado nutricional, 
dieta, alcoolismo, clima e habitos sexuais. 

Dentre os fatores diretamente ligados ao meio onde as 
amebas vivem, destaca-se a flora bacteriana associada. De- 
terminadas bacterias, principalmente anaerobicas, sao capa¬ 
zes de potencializar a virulencia de cepas de E. histolytica, 
cujos mecanismos envolvidos nesta interagao sao ainda es- 
peculativos. Dentre estas bacterias encontram-se varias ce¬ 
pas de Escherichia coli, Salmonella, Shiguela, Entero- 
bacter e Clostridium. Outros fatores, como o colesterol, 
passagens sucessivas em diversos hospedeiros ou reinfec- 
goes sucessivas, podem aumentar a sua virulencia. 

Com relagao ao parasito, sabe-se que a evolugao da pa- 
togenia ocorre atraves da invasao dos tecidos pelos trofo- 
zoitos invasivos e virulentos. Os mecanismos dessa invasao 
nao estao ainda totalmente esclarecidos. Tudo indica que a 
E. histolytica tern um efeito letal direto sobre a celula, neces- 
sitando, para isso, que haja inicialmente uma forte adesao en- 
tre a ameba e a celula que sera lesada (Fig. 15.4). Esta ade¬ 
sao parece estar mediada por lectinas contidas na superffcie 
das amebas, sendo auxiliadas por formagoes filopodicas que 
ampliam a adesao, logo seguida pela fagocitose. Uma vez 
vencida a barreira epitelial, os movimentos ameboides e a li- 
beragao de enzimas proteolfticas (hialuronidase, protease e 
mucopolissacaridases) favorecem a progressao e destruigao 
dos tecidos. Parece que a ameba tern certa dificuldades em pe- 
netrar na mucosa intestinal intacta, havendo fortes indicagoes 
de que a ameba penetre inicialmente nas regioes intraglan- 
dulares, Uma vez invadida a mucosa, os trofozoftos se multi- 
plicam e prosseguem penetrando nos tecidos sob a forma de 
microulceragoes em diregao a muscularis mucosae, com escassa 
reagao inflamatoria. Na submucosa, as amebas podem progre- 
dir em todas as diregoes, determinando inicialmente a n'pica ul- 
ceragao chamada “botao de camisa” ou “colo de garrafa”. As 
lesoes amebianas sao mais freqiientes no ceco e na regiao 
retossigmodiana. As ulceras variam muito em tamanho e forma 
e podem estender-se a grandes proporgoes do intestino gros¬ 
so. Ocasionalmente, os trofozoftos podem induzir uma resposta 
inflamatoria proliferativa com formagao de uma massa granulo- 
matosa, chamada “ameboma”. Essa formagao nao e comum na 
amebiase. As amebas podem penetrar nos vasos sangiimeos 
e, atravds da circulagao porta, atingir primeiramente o ffgado, 
que e o principal orgao com acometimento extra-intestinal, 
formando abscessos ou, mais propriamente, “necrose 
coliquativa”. Podem tambem atingir o pulmao e mais raramen- 
te o cerebro. Atingem ainda, em certas circunstancias, a pele e 
as regioes anal ou vaginal (perineo) (Fig. 15.5). 

Manifestacoes Cijnicas 

A classificagao das manifestagoes ch'nicas da amebiase 
geralmente sao dificeis e arbitrarias. O Comite de Peritos da 
OMS, em 1969, propos a seguinte classificagao: 
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Fig. 15.4 — E. histolytica lagocilando hemacias. (Folo genlilmenle lorne- 
cida pelo Dr. Tsutsumi, do Centro de Investigacidn y Estudio Avanzados, 
Mexico. 1999, a quern muito agradecemos.) 



Fig. 15.5 — Extensa utceragao acometendo a regiao perineal e nadegas de- 
vido A E. histolytica (ulcera fagedemca) (Segundo Atlas Sobering das Der¬ 
matoses Tropicais — nl 3 — Doengas Parasitanas.) 


• Formas assintomaticas. 

• Formas sintomdticas. 

• Amebfase intestinal: a) disentdrica; b) colites nao- 
disentdricas; c) amebomas; d) apendicite amebiana. 
Complicateoes e seqiielas da amebfase intestinal: per¬ 
forate. peritonites, hemorragia, invagina^ao, colites 
p6s-disentericas e estenoses. 

• Amebfase extra-intestinal. 

• Amebfase hepdtica: a) aguda nao-supurativa; b) 
abscesso hepatico ou necrose coliquativa. 

• Amebfase cutanea. 

• Amebfase em outros orgaos: pulmao, cerebro, bat,o, 
rim etc. 

• Complicatj'oes do abscesso hepdtico: ruptura, infec^ao 
bacteriana e propaga£ao pafa outros orgaos (Fig. 15.6). 

PERfODO DE InCUBACAO 

Muito variavel: de sete dias atd quatro meses e bastante 
diffcil de ser determinado. 


Amebiase Intestinal 

Formas Assintomaticas ou Infec^ao 
Assintomatica da Amebiase 

Enquadra-se neste caso a grande maioria das infectjoes 
humanas pela E. histolytica: 80% a 90% sao completamente 
assintomaticas e a infec^ao e detectada pelo encontro de cis- 
tos no exame de fezes. E a forma mais encontrada no Centro- 
Sul do pafs. Atualmente vdrios pesquisadores tern admitido 
que as amebas encontradas na amebfase assintomdtica seri- 
am, na verdade, a E. dispar , conforme proposto por Brumpt, 
em 1919 (e nao a E. histolytica). Este fato consiste hoje no 
mais controvertido problema da amebfase. 

Formas Sintomdticas 

Colites Ndo-Ji sent ericas 

£ uma das formas clfnicas mais freqiientes no nosso 
meio. A colite nao-disenterica se manifesta por duas a qua¬ 
tro evacuates, diarreicas ou nao, por dia, com fezes mo¬ 
les ou pastosas, ds vezes contendo muco ou sangue. 
Pode apresentar desconforto abdominal ou c61icas, em 
geral localizadas na por?ao superior. Raramente hd 
manifestatjao febril. O que caracteriza esta forma no nos¬ 
so meio e a alternancia entre a manifesta^ao clfnica e pe- 
rfodos silenciosos, com funcionamento normal do intes- 
tino. A maioria das amebas provenientes deste quadro 
clfnico foi identificada como E. dispar. 

Forma Disentirica — Colites Amebianas 

A disenteria amebiana aparece mais freqiientemente de 
modo agudo, acompanhada de cdlicas intestinais e diarreia, 
com evacuat^oes mucossanguinolentas ou com predominan- 
cia de muco ou de sangue, acompanhadas de cdlicas inten- 
sas, de tenesmo ou tremores de frio. Pode haver oito, dez ou 
mais evacuates por dia. No Mtfxico e na Venezuela, de 2% 
a 15% dos casos de diarrdia aguda em crian^as requerem 
hospitaliza 5 ao. Casos agudos e fulminantes podem ser en- 
contrados, acome-tendo todo o cdlon e s3o classificados 
como disenteria amebiana aguda. O paciente apresenta inu- 
meras evacuates mucossanguinolentas, prostragoes e gra¬ 
ve desidrata^ao. Freqiientemente ocorrem perfura^oes do 
intestino. 

Dados estatfsticos indicam que de cada 1.000 pacien- 
tes com ameba, cerca de dez apresentam disenteria e ape- 
nas um ulcera hepdtica. 

As complicates da amebfase intestinal sao muito va- 
riadas e podem atingir atd 4% dos casos, interferindo na 
morbidade e mortalidade. As mais comuns sdo: perfora¬ 
tes e peritonite, hemorragias, colites p6s-disentdricas e, 
mais raramente, estenose, apendicite e ameboma. 

Amebiase Extra-intestinal 

E raro em nosso meio, mas jd tern sido relatados vdrios 
casos de abscessos hepdticos amebianos na Regiao Ama- 
zonica, principalmente nos Estados do Pard e Amazonas. 

Abscesso amebiano no ffgado (Fig. 15.7) & a forma 
mais comum da amebfase extra-intestinal. Pode ser encon- 
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trado em todos os grupos de idade, com predominance em 
adultos com 20 a 60 anos; e mais freqiiente em homens do 
que em mulheres. Nos pafses onde a amebi'ase invasiva 
tern aita prevalencia, como Mdxico, Africa do Sul, Tailan- 
dia e Egito, o abscesso hep^tico constitui uma constante 
e grave complica?ao da amebi'ase. As principals manifes- 
ta?6es ch'nicas do abscesso hepdtico amebiano sao repre- 
sentados pela trfade: dor, febre e hepatomegalia. A dor se 
localiza no quadrante superior direito do abdome, com 
hepatomegalia dolorosa em 90% dos pacientes. Inclui, en- 


tre outros sintomas, febre intermitente e irregular, varian- 
do de 38°C a 40°C com calafrio, anorexia e perda de peso 
(Fig. 15.5). 

O abscesso amebiano no ffgado 6 geralmente simples, 
com uma unica lesao em 80% dos casos; 83% deles estao 
localizados no lobo direito. Nao 6 comum a invasao bacte- 
riana, mas quando ocorre, agrava o quadro. 

Complica 9 oes tordcicas sao comuns, causando amebi'a- 
se pleuropulmonar e, as vezes, pericardites. A ruptura do 
abscesso ocorre em cerca de 8% dos pacientes. Os absces- 



15.7 — Lesoes provocadas pela E. histolytica: A) code histologico de uma ulcera amebiana intestinal, com tipico aspecto de ‘botao de 
tse coliquativa hepatica (abscesso amebiano hepdtico). (Fotos gentitmente cedidas por Mosby Co. Medical Parasitology, 1981.) 
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sos pulmonares e cerebrais sao raros, principalmente este 
ultimo, e ocorrem em geral quando ha ruptura do abscesso 
hepatico. 

A E. histolytica induz respostas celular e humoral em 
humanos e animais, mas isto nao e indicativo de imunidade 
efetiva apos a infecgao. A exacerbagao da doenga pela 
imunossupressao sugere, por outro lado, a fungao proteto- 
ra dos desconhecidos mecanismos de defesa. Anticorpos 
especfficos locais e circulantes sao produzidos regularmente 
durante a amebiase invasiva. Embora os anticorpos e o 
complemento sejam liticos para os trofozoi'tos in vitro, a 
escassa correlagao desses anticorpos com a resistencia 
contradiz a sua capacidade protetora in vitro. A existencia 
de reagao de tipo imediato na pele (intra-dermorreagao), a 
elevagao de tftulos de IgE e as IgE especificas antiame- 
bianas sugerem a ocorrencia de anafilaxia. Tambem e obser- 
vada hipersen-sibilidade retardada, paralelamente com a 
amebiase hepatica. Essas observagoes sao consistentes 
com o papel da imunidade mediada por celulas. 

A elucidagao da reagao antiamebiana e complicada pelo 
grande numero de componentes antigenicos existentes na 
E. histolytica que podem induzir respostas diversas. 

DIAGNOSTICS 

Diagnostico Clinico 

Manifestagoes clinicas atribuidas a E. histolytica podem ser 
erroneas devido a grande superposigao de sintomas comuns a 
varias doengas intestinais. Na maioria dos casos, principalmen¬ 
te na fase aguda, podera ser facilmente confundida com a disen- 
teria bacilar, salmoneloses, sindrome do colon irritado e esquistos- 
somose. Devido a essas dificuldades de diagnostico, este sd 
deverf ser considerado definitivo pelo encontro de parasitos nas 
fezes. Em muitos casos, a retossimoidoscopia com o exame 
imediato do material coletado apresenta bons resultados e 
pode esclarecer cerca de 85% dos casos. 

No abscesso hepatico, alem da tnade ja descrita, pode- 
se fazer o diagnostico usando-se raios X, cintilografia, ultra- 
sonografia e tomografia computadorizada. Esses metodos 
podem, em mais de 95% dos casos, mostrar claramente a lo- 
calizagao, o numero e a evolugao do abscesso. A associagao 
do abscesso hepdtico amebiano com a amebiase intestinal, 
para um possivel diagnostico, nem sempre e correspondida, 
pois somente 9% dos pacientes com abscesso hepatico 
amebiano tern retocolites com amebas nas fezes. 

Diagnostico Laboratorial 

Usualmente e feito com fezes, soros e exsudatos. Embora 
o exame de fezes seja cansativo, consuma muito tempo na 
sua execugao e dependa da competencia do micros-copis- 
ta, e, sem duvida, o mais usado. Tern como objetivo identi- 
ficar trofozoitos ou cistos. 

A coleta e o condicionamento das fezes sao muito impor- 
tante; deve ser coletada sem urina e -sem contaminagao com 
outros materiais e nunca apos contato com o solo, pois 
pode haver contaminagao com amebas de vida livre. 

As fezes podem ser coletadas em conservadores, como 
Schaudinn, SAF, alcool prolivinilico, quando estao liquefei- 
tas, ou diarreias e em formol a 10%, MIF, SAF, quando sao 


formadas ou semi-solidas. As fezes devem ser colocadas no 
fixador, tao logo sejam emitidas e na proporgao de uma par¬ 
te de fezes para tres de conservador; devem ser bem 
homogeneizadas, para que a conservagao atinja todo o ma¬ 
terial coletado. 

A verificagao do aspecto e da consistencia das fezes e 
muito importante, principalmente se ela e disenterica e con¬ 
tent muco e sangue. A utilizagao de fezes liquefeitas apos o 
uso de purgativos (fezes purgadas) e freqiiente e, em mui¬ 
tos casos, aumenta a positividade dos exames. Nas fezes 
purgadas, o diagnostico diferencial entre os trofozoitos e 
um pouco dificultado, pois muitas vezes a cromatina e o 
cariossoma ficam mais grosseiros. 

O exame direto das fezes sem conservador e muito impor¬ 
tante na distingao entre a disenteria amebiana e a bacilar. Nesta 
ultima, o numero de evacuagoes e sempre maior, com tenesmo 
intenso e grande numero de piocitos e hemacias intactas. Is¬ 
to normalmente nao ocorre na disenteria amebiana. 

O exame a fresco das fezes deve ser feito tao logo ela 
seja emitida, no maximo 20 a 30 minutos apos, pois tern como 
objetivo o encontro dos trofozoitos. O diagnostico diferen¬ 
cial baseia-se principalmente no movimento, na diferencia- 
gao citoplasmatica e na presenga de hemacias. O exame di¬ 
reto deve ter apenas um valor de orientagao ou triagem, a 
excegao dos casos em que sao encontrados trofozoitos com 
ativa movimentagao direcional e hemacias fagocitadas, em 
que o diagnostico de disenteria amebiana pode ser feito com 
total seguranga. Quando o exame direto nao puder ser feito 
rapidamente, as fezes devem ser coletadas e colocadas nos 
fixadores. O Schaudinn e muito eficiente, porem muito toxi- 
co e perigoso; so deve ser usado quando as fezes forem 
coletadas no hospital ou laboratorio para evitar acidentes. 

• 

Fezes Formadas 

Nas fezes formadas ou normals, o diagnostico laborato¬ 
rial e feito atraves do encontro dos cistos, utilizando-se tec- 
nicas de concentragao. Sao muitas as tecnicas de concen- 
tragao; estao baseadas em dois principios: 1) flutuagao em 
solugao de alta densidade, como a solugao de sulfato de zin- 
co a 33% e densidade 1.180. Esta tecnica e usada no meto- 
do de Faust e cols, (ver Capitulo 56); 2) centrifugagao em 
eter: metodos de MIF e formol-eter. Alem dessas tecnicas, 
pode-se usar tambem o exame direto em que as fezes sao di- 
luidas com salina e coradas com lugol ou pelos metodos de 
sedimentagao espontanea em agua (metodo de Lutz, 
Hoffmam, Pons e Janer). 

Os mdtodos de MIF, formol-eter ou Faust apresentam 
resultados muito semelhantes e detectam de 80% a 90% dos 
cistos. O metodo de Faust e mais dificil de ser feito, razao 
pela qual preferimos os metodos de MIF ou formol-eter. 

Recomenda-se sempre fazer o exame direto como tria¬ 
gem, seguido do MIF, formol-eter ou Faust. Se necessario, 
faz-se coloragao pela hematoxinina ferrica. A utilizagao de 
substancias como tetraciclinas, hidroxido de magnesio, ole- 
os minerais, antidiarreicos (como caulim ou bismuto) e 
contraste radiologico (sulfato de bdrio) podem falsear ou 
dificultar os exames. Em vista disso, recomenda-se fazer o 
exame de fezes dez dias apos terem sido administradas. 

Como a eliminagao dos cistos e intermitente e irregular, 
aconselha-se coletar as fezes em dias alternados e coloca- 
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las em conservadores. Um bom metodo, e muito utilizado, 
6 coletar as fezes em solugao de formol a 10%, dia sim e 
dia nao, durante uma semana (as fezes podem ser cole- 
tadas no mesmo frasco), tomando-se o cuidado de homo- 
geneiza-las sempre que o material for adicionado ao con- 
servador. O exame podera ser feito apos o termino da co- 
leta. Outra alternativa e coletar e examinar o material em 
dias alternados. Esses procedimentos podem diagnos- 
ticar mais de 80% a 90% das infecgoes. A distingao en- 
tre a E. hartmanni e feita pela medida do cisto ou 
trofozofto atraves de uma ocular micrometrica. Formas 
menores que 10|i.m sao geralmente E. hartmanni e maio- 
res, E. histolytica (Fig. 15.1). 

DianQstico Imunologico 

Os metodos sorologicos estao sendo cada vez mais 
empregados, principalmente na amebfase extra-intestinal. 
Os metodos mais utilizados sao: ELISA, imunofluo- 
rescencia indireta, hemaglutinagao indireta, alem da contra- 
imunoeletro-forese, imunodifusao em gel de agar e o radio- 
imunoensaio. Com a obtengao de antfgenos mais puros, 
sensfveis, esses metodos tern sido muito promissores e 
cada vez mais utilizados. Na amebfase extra-intestinal, e 
principalmente no caso de abscesso hepatico, em que os 
exames de fezes podem ser negativos, os exames 
sorologicos podem detectar cerca de 95% dos casos. Por 
isso, sao considerados mdtodos de escolha no diagnostico 
do abscesso hepatico amebiano, servindo tambem para 
distingui-lo dos abscessos com outra etiologia. As limita- 
goes na utilizagao dos mdtodos imunologicos sao: 1) difi- 
culdades ao preparo e obtengao de antfgenos; 2) persis¬ 
tence dos tftulos durante meses e mesmo anos, apos o tra- 
tamento. Geralmente dao resultado negativo nos casos as- 
sintomaticos. Por outro lado, sao importantes na distingao 
entre amebfase invasiva e nao-invasiva. Outro metodo que 
parece muito promissor e a pesquisa de coproantfgenos 
pelo metodo de ELISA; pode diagnosticar, com certa segu- 
ranga, tanto cisto como trofozofto nas fezes, mesmo que 
em pequenas quantidades, o que nao seria facilmente de- 
tectado pelos exames de fezes comuns. Contudo, este exa¬ 
me esta em fase de padronizagao. 

Outros Exames 

A retossigmoidoscopia e um importante metodo na vi- 
sualizagao das ulceragoes, possibilitando a identificagao 
do agente etiol6gico obtido do material das lesoes. Radio- 
grafias, tomografias, ultra-sonografias e ressonancia mag- 
netica constituem metodos de diagnostico auxiliares que 
podem identificar a local izagao, o numero e o tamanho dos 
abscessos, como tambem podem distingui-los de outras 
etiopatologias. 

A pungao do abscesso hepatico pode ajudar a esclare- 
cer a etiologia da doenga, mas o encontro do trofozofto no 
lfquido do abscesso 6 diffcil, necessitando para isso que o 
material seja previamente tratacio e o microscopista tenha 
bastante experiencia, para nao confundi-lo com outras celu- 
las, principalmente macrofagos. No entanto, a pungao hepa- 
tica so e recomendada nos casos em que nao ha regressao 
da doenga apos tratamento, pois constitui procedimento de 
alto risco em amebfase. 


Diagnostico Diferencial entre 

E. HISTOLYTICA E E. DISPAR 

Na maioria dos laboratories de andlise clfnicas, mesmo 
aqueles de hospitais ou de clfnicas, ainda nao e possfvel fa- 
zer a diferenciagao entre E, histolytica e E. dispar, pois na 
sua maioria sao utilizados metodos de exames para deteegao 
de cistos e trofozoftos e nao podem ser diferenciados pela 
morfologia. A OMS, tendo em vista esta dificuldade, reco- 
menda que os resultados dos exames sejam dados como 
cistos ou trofozoftos de E. histolytical / E. dispar. A dife- ’ 
renciagao entre estas amebas e feita pelo perfil eletroforetico ! 
de enzimas da via glicolftica, necessitando que as amebas se¬ 
jam previamente cultivadas, o que dificulta seu emprego em 
diagnostico laboratorial, necessitando a utilizagao de equi- 
pamentos e reagentes caros e importados. Ultimamente, tern 
sido utilizados metodos diagnosticos de pesquisa de 
coproantfgenos especfficos, principalmente para E. histo¬ 
lytica, usando-se a tecnica de ELISA. Seus resultados tern 
sido promissores, com presenga no mercado de alguns kits 
para tal fim. Eles utilizam anticorpos monoclonais para de- 
teegao de adesinas especfficas. Embora seja um metodo ra- 
pido, f^cil, especffico e sensfvel, ainda nao e usado rotinei- 
ramente devido ao alto custo. 

Outro metodo para diferenciagao dessas amebas que tem 
se mostrado sensfvel e especffico 6 a PCR, mas sua utiliza¬ 
gao na rotina laboratorial ainda necessita de varios estudos 
para facilitar a sua execugao e reduzir seu custo. 

EPIDEMIOLOGIA 

Estima-se que existam cerca de 480 milhoes de pessoas no 
mundo infectadas com a E. histolytica, das quais 10%-apre- 
sentam formas invasoras, isto e, alteragoes intestinais ou ex- 
tra-intestinais. Essa incidencia, entretanto, 6 muito variavel 
dentro de cada pafs, independentemente das condigoes cli- 
maticas. Apesar de a prevalencia ser maior nas regioes tropi- 
cais e subtropicais, talvez isto nao se deva mais as precarias 
condigoes de higiene, educagao sanitaria e alimentagao dos 
povos subdesenvolvidos dessas regioes do que propriamen- 
te ao clima (uma vez que nos pafses de clima frio, com baixas 
condigoes higienicas, a prevalencia tambdm e alta). 

Quanto a patogenicidade, a E. histolytica tambem apre- 
senta um comportamento muito diferente nas varias regioes 
do globo. Atd o presente, com base na mobilidade eletrofo- 
retica de isoenzimas, foram identificadas em quatro conti- 
nentes sete zimodemas potencialmente patogenicas. 

No Brasil, a amebfase apresenta grande diversidade no 
numero de indivfduos infectados ou com sintomatologia da 
doenga, variando de regiao para regiao. No Sul e Sudeste do 
pafs, a prevalencia varia de 2,5% a 11%, na Regiao Amazo- 
nica atinge ate 19%, e nas demais regioes fica em tomo de 
10%. Ha, no entanto, uma variagao muito grande da incidencia 
da doenga, de acordo com as condigoes sanitaria e socioe- 
conomica da populagao, principalmente com relagao as con¬ 
digoes de habitagao, presenga de esgotos e agua tratada. 

Os surtos de amebfase no Brasil nao apresentam a gravida- 
de e intensidade dos verificados no Mexico, de alguns paf¬ 
ses da Africa e da Asia. Predominam aqui as formas de 
colites nao-disentericas e os casos assintomaticos. Na Re¬ 
giao Amazonica, a amebfase difere das outras regioes do 
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pais, pois, alem de ser mais prevalente, manifesta-se com 
mais gravidade. Sao freqiientes as formas disentericas e os 
abscessos hepaticos, que, por sua vez, sao raros em outras 
regioes, principalmente Sudeste e Sul do pais. Em estudos 
feitos em criangas hospitalizadas no Instituto de Medicina 
Tropical em Manaus durante os anos de 1983 a 1986, 11,1% 
das criangas apresentaram abscessos hepaticos amebianos. 

Vemos, portanto, que a epidemiologia da amebfase e 
muito variavel de pais para pais. Entretanto, alguns aspectos 
sao comuns: 

• transmissao oral atraves de ingestao de cistos nos ali- 
mentos e agua; 

•a E. histolytica e endemica em todas as areas de sua 
distribuigao, nao causando epidemias; 

• apesar de poder atingir todas as idades, 6 mais fre- 
qiiente nos adultos; 

• algumas profissoes sao mais atingidas (trabalhadores 
de esgoto etc.); 

• coelhos, gatos, caes, porcos e primatas sao os animais 
sensfveis a E. histolytica. Entre estes, o cao, o por- 
co e algumas especies de macacos foram encontrados 
infectados naturalmente por especies de amebas 
morfologicamente iguais a E. histolytica. Talvez os 
macacos poderiam funcionar como fontes de infec- 
gao para a amebfase humana. Entretanto, os “porta- 
dores assintomdticos” e que sao os principals res- 
ponsaveis pela contaminagao de alimentos e dis- 
seminagao de cistos; 

• os cistos permanecem viaveis (ao abrigo da luz solar 
e em condigoes de umidade) durante cerca de 20 dias. 

PROFILAXIA 

Estd intimamente ligada a engenharia e a educagao sa¬ 
nitaria. Contudo, mesmo nos pafses desenvolvidos, ainda 
encontramos grande disseminagao da E. histolytica , in- 
dicando ser o “portador assintomatico” o grande res- 
ponsavel. Portanto, seria de grande valia o exame freqiien- 
te dos “manipuladores de alimentos” para detecgao e tra- 
tamento de algum possfvel “portador assintomatico” que 
estivesse atuando como fonte de infecgao. Entretanto, is- 
to so sera conseguido apos uma intensa e extensa campa- 
nha de educagao sanitaria, envolvendo-se todo o pessoal 
responsavel pela area de saude publica. Este pessoal tera 
como fungao bdsica a orientagao da populagao em geral, 
e, particularmente, das professoras primarias que serao os 
grandes elementos divulgadores. Alias, em todo e qualquer 
servigo de educagao sanitaria, a professora primaria tern 
um papel fundamental na divulgagao do saber e na prepa- 
ragao do espfrito da juventude que se forma. Outro fator 
profilatico importante e o combate as moscas, especialmen- 
te M. domestica e a Chrysomya sp., que freqiientam lixos, 
dejetos humanos e tambem alimentos dentro das casas (ver 
Capftulo 44). 

Com finalidade domestica, e possfvel evitar a ingestao 
de cistos viaveis, procurando lavar bem e tratar todos os ali¬ 
mentos crus. As verduras deVem ser mergulhadas por 15 
minutos numa solugao de 0,3g de permanganato de potas- 
sio para 10 litros de agua ou tres gotas de iodo por litro de 
dgua. Com esse procedimento, os cistos morrem. Em segui- 
da, lavam-se as verduras em agua corrente, limpa. A OMS 
sugere, ainda, como profilaxia para varias doengas, que “em 


uma comunidade com pequeno recurso financeiro, todo ele 
deve ser aplicado em saneamento basico”. 

A vacina contra E. histolytica tern sido tentada e, em 
animais de laboratorio, ja foram feitos diversos experimen- 
tos com relativo sucesso. As vacinas testadas foram feitas 
usando-se extratos de ameba, cultura de amebas monoxeni- 
cas (nao-patogenicas) e, principalmente, cultura axenica (ate- 
nuada ou inativada) de E. histolytica, intradermicamente. 

TRATAMENTO 

Os medicamentos utilizados no tratamento da amebfase 
podem ser divididos em tres grupos: 

1) Amebicidas que atuam diretamente na luz intestinal; 

2) Amebicidas tissulares; 

3) Amebicidas que atuam tanto na luz intestinal como 
nos tecidos. 

Amebicidas que Atuam Diretamente na Luz 
Intestinal 

Sao os que tern uma agao direta e por contato sobre a E. 
histolytica aderidas a parede ou na luz do intestino. Neste 
grupo estao relacionados: 

• Derivados da quinolefna, diiodo-hidroxiquinolefna, 
iodocloro-hidroxiquinolefna e cloridroxiquinolefna. 

• Antibioticos: paramomicina e eritromicina. 

• Outros derivados: furoato de diloxamina, cloro- 
betamida e clorofenoxamida. 

Sao tambem utilizados os medicamentos de sfntese, 
como Falmonox (Teclosan), que sao dicloroacetamfdicos 
usados por via oral na dose de dois comprimidos de 500mg 
por dia durante sete dias. O outro medicamento e o Kitnos 
(Etofamida), apresentado em comprimidos de 500mg; o tra¬ 
tamento e feito com dois comprimidos por dia durante cin- 
co a sete dias, atuam sobre os cistos. 

Amebicidas de AgAo Tissular 

Atuam na parede do intestino e no ffgado. Sao compos- 
tos de cloridrato de emetina, cloridrato de diidroemetina e 
cloroquina, e esta ultima so atua no ffgado. A emetina e a 
diidroemetina sao usadas por via intramuscular; sao muito 
toxicas e so usadas quando os outros medicamentos nao 
derem bons resultados. A emetina e usada na dose de lmg/ 
kg de peso por sete dias e a diidroemetina na dose de l,5mg/ 
kg de peso tambem por sete dias. 

Amebicidas que Atuam Tanto na Luz 
Intestinal como nos Tecidos 

Antibioticos sao utilizados isolados ou principalmente 
em combinagoes com outros amebicidas: tetraciclinas e seus 
derivados, clorotetraciclina e oxitetraciclinas; eritromicina; 
espiramicina e paramomicina. 

Derivados imidazolicos: estao inclufdos neste grupo os 
amebicidas mais efetivos e mais usados: metronidazol (Flagyl), 
ornidazol, nitroimidazol e seus derivados, secnidazol e 
tinidazol. Estes medicamentos tanto podem ser utilizados 
por via oral (comprimidos e suspensoes) como injetaveis. O 
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metronidazol e, sem duvida, um dos amebicidas mais usados; 
e muito bem tolerado, sendo hoje praticamente a droga de 
escolha para tratamento tanto da amebiase intestinal como 
hepatica, nas doses de 500 a 800mg, tres vezes ao dirante 
durante sete dias. O secnidazol tern sido usado em dose uni- 
ca de 30mg/kg de peso para adultos. 

No caso de portadores assintomaticos ou de colites nao- 
disentericas, sao indicados os medicamentos de agao direta 
na luz intestinal, como o teclosan e etofamida, e, em muitos 
casos, toma-se necessario repetir o tratamento; o Flagyl tam- 
bem tern sido utilizado com bons resultados. A OMS, em sua 
resolugao de 1997 do Mexico, nao recomenda o tratamento de 


individuos parasitados pela E. dispar. No entanto, devido a 
dificuldade de distingao entre essas duas especies, muitos 
clfnicos e pesquisadores recomendam o tratamento com 
farmacos de agao luminar, como os ja citados aqui. 

Na amebiase extra-intestinal, principalmente no absces- 
so hepatico, o medicamento de escolha tern sido o metroni¬ 
dazol com seus compostos em doses de 500 a 800mg, tres 
vezes ao dia durante cinco a dez dias. Geralmente e utiliza¬ 
do sob a forma de comprimido; mas nos casos mais graves 
ou severos, pode ser utilizado por via injetavel. Nos casos 
que nao apresentam bons resultados, aconselha-se associa- 
lo a emetina ou diidroemetina e antibioticos. 




INTRO DUC AO 

As especies de amebas de vida livre ou, mais bem deno- 
rainadas, “amebas parasitarias facultativas ou oportunistas” 
possuem uma historia do conhecimento de sua patogenici- 
dade muito interessante. Em 1958, Culbertson e cols, verifi- 
caram que a Acanthamoeba era capaz de apresentar efeito 
ciolitico em meios de cultura de tecido e provocar menin- 
goencefalite em animais de laboratorio. Foi pensado, entao, 
que essas amebas poderiam, talvez, ser capazes de causar 
lesoes no SNC humano. Pesquisadores atentos, em diversas 
partes do mundo, passaram a estudar essa possibilidade, 
procurando determinar a causa mortis e a etiologia de cer- 
tas infecgSes do sistema nervoso central, ate entao desco- 
nhecidas. Em 1965, foi relatado o primeiro caso de menin- 
goencefalite aguda (diagnostico post-mortem ) em um jovem, 
na Australia, e, em 1966, o segundo, nos EUA, comprovan- 
do a hipotese. No Brasil, os primeiros casos humanos foram 
relatados por Campos, R., 1977, e Salles-Gomes, 1978, seguin- 
do-se pesquisas importantes de Foronda A e Affonso MF1T, 
em Sao Paulo, Salazar FI e Moura H, no Rio de Janeiro. Os pa- 
ises com relatos de casos de meningoencefalites, alem da 
Australia, EUA e Brasil, sao: Belgica, Inglaterra, Republica 
Tcheca, India, Nova Guine, Nova Zelandia, Nigeria, Panama, 
Porto Rico, Venezuela e outros. Ate 1966, foram relatados 345 
casos de meningoencefalites, assim distribuidos: 179, por Nae- 
gleria fowleri', 103, por Acanthamoeba sp.; e 63 por Bala- 
muthia mandrilaris. 

Atualmente, sabe-se que amebas de vida livre podem 
causar meningoencefalite, encefalite granulomatosa e 
ceratite (ulcera da cornea). Provavelmente casos humanos 
ocorram desde longa data, mas podemos pensar que es- 
tamos frente a protozoarios em transigao para a vida para- 
sitaria, o que aumenta a necessidade de pesquisas para se 
compreender melhor esses novos parasitos, sua patogenia 
e epidemiologia. v 

ESPECIES PRINCIPAL 

Na natureza existem dezenas de especies, porem, as que 
podem atingir os humanos sao as seguintes: 


a) Familia Schizopyrenidae, com 14 generos e apenas 
uma especie, Naegleria fowleri (Carter, 1970) — e patoge- 
nica; 

b) Familia Hartmanellidae, com 23 generos, e, um deles 
— Acanthamoeba, apresenta oito especies de interesse: A. 
cullbertsoni, A. castellanii, A. polyphaga, A. royreba, A. 
astronyxis, A. hatchetti, A. rhysodes e A. palestinensis. O 
diagnostico dessas amebas para as patologias humanas tern 
sido dado como Acanthamoeba spp., sem designar a es¬ 
pecie. 

c) Familia Leptomyxidae (da ordem Leptomyxida), com as 
especies Leptomyxa e Balamuthia mandrilaris. 

Assim, temos meningoencefalites fulminantes que cau- 
sam a morte em tres a sete dias, tendo como etiologia prima- 
ria a Naegleria fowleri ; a encefalite granulomatosa cronica, 
que pode levar a morte apos longos periodos, e devida a es¬ 
pecies de Acanthamoeba , que tambem podem causar 
ceratites e, em aideticos ou imunodeficientes, podem acome- 
ter outros orgaos, como pele e pulmoes. Especies dos ge¬ 
neros Valkampjia e Hartmanella ja foram indicadas como 
possiveis agentes de alguma patologia humana, sem, con- 
tudo, ter havido um diagnostico conclusivo, razao pela qual 
atualmente nao sao consideradas patogenicas. 

BIOLOG LA E PATOGENIA 

Ultimamente tem sido relatados centenas de casos 
(no mundo) de ceratite, mas ja se sabe que as amebas 
(Acanthamoeba spp.) so invadem a cornea previamente lesa- 
da. Se houver abrasao ampla, a ceratite tem desenvolvimen- 
to rapido, com ulceraqao da cornea, muita dor e perda de vi- 
sao variavel. Em usuarios de lentes de contato, as pequenas 
lesoes advindas do uso incorreto desse corretivo visual po¬ 
dem permitir a penetragao das amebas, muitas vezes contami- 
nantes de soluqoes salinas preparadas em casa. O aumento 
do uso de lentes de contato, especialmente a gelatinosa, as- 
sociado a falta de cuidado e higiene, tende a ampliar o numero 
de casos de ceratite por Acanthamoeba spp. 

Essas amebas sao frequentemente encontradas no solo 
e nas aguas de lagos e rios. As formas trofozoiticas sao ati- 




Fig. 16.1 — Amebas de vida livre: 1) Cisto de Naegleria (notar os graos de cromatina em camada punctiforme perinuclear); 2) trofozoito de N. gruberi (n = 
nucleo); 3) cisto de Acanthamoeba polyphaga; 4) trofozoito desta espdcie (Fotos 1, 2, 3 e 4 segundo Franke e cols. J. Parasitol. 68 (1), 1982); 5) code de 
cdrebro humano mostrando necrose hemorragica causada por Naegleria (Foto gentilmente cedida por Mosby Co. Medical Parasitol., 1981.) 


vas e alimenta-se de bacterias; os cistos sao encontrados no 
solo seco ou na poeira. O desencistamento ocorre quando 
os cistos entrant em ambiente limido, principalmente em pre- 
senpa de Escherichia coli e outras bacterias. Os trofozoitos 
multiplicam-se por divisao binaria simples. A N.fowleri, co¬ 
mum em lagos e brejos, apresenta em certos periodos de seu 
ciclo de vida livre formas flageladas. Essas entrariam em con- 
tato mais facilmente com os banhistas. Ja as especies de 
Acanthamoeba nao apresentam formas flageladas, o que 
explica o menor numero de casos humanos provocados por 
essas ultimas amebas. 

As formas flageladas movem-se ativamente na agua e 
ao entrarem em contato com a mucosa nasal transformam- 
se em trofozoitos ativos; dai, via epitelio neuroolfativo atin- 
gem o cerebro, onde se disseminam por via sangiiinea. O 
mecanismos exato pelo qual as amebas provocam lesoes 
nao esta bem claro. Alguns autores supoem uma agressao 
direta na celula nervosa, ja outros suspeitam de agentes 
citopaticos produzidos pelo protozoario. 

Nos casos em que foram retirados trofozoitos de lesoes 
humanas e instilados intranasalmente em camundongos, 
desenvolveu-se uma rinite amebiana, seguida de invasao do 
bulbo olfatorio e de todo o SNC, causando meningoencefa- 
lite amebiana e morte do animal; quando inoculados na ar- 
vore bronquica, as lesoes pulmonares foram graves. Nessas 
inoculates experimentais, a Naegleria tern sido mais 
patogenica. Foi verificado que cepas virulentas de amebas 
de vida livre produzem fosfolipase A em quantidade muito 
maior do que as nao-patogenicas, indicando que a penetra- 
pao na mucosa nasal possa ocorrer por apao enzimatica ci- 
tolitica, combinada com fagocitose. 

Os casos humanos de meningoencefalite podem apre- 
sentar-se de duas formas: aguda e cronica. Os casos agu- 
dos em geral tern como agente etiologico a N.fowleri ; e uma 
lesao hemorragico-necrotica mais freqiientemente atingindo 


a base do lobo frontal e o cerebelo. Em geral esta relacionada 
com banhistas jovens, que ate alguns dias antes do inicio 
dos sintomas gozavam de pcrfeita saude e nadaram em la- 
goas ou piscinas malcuidadas. 

Os casos cronicos tern sido associados as especies de 
Acanthamoeba. Em geral, ocorre uma lesao granulomatosa 
(“encefalite amebiana granulomatosa”), em pacientes debi- 
litados e, muitas vezes, imunodeprimidos (por apao medica¬ 
mentosa ou por outra doenpa imunodepressora). Podem 
tambem ocorrer lesoes oculares (ulceras, opacificapao da 
cornea e cegueira) provocadas por especies de Acantha¬ 
moeba polyphaga. Casos de pneumonia tern sido descritos. 

Levantamentos feitos em soldados indicaram a presen- 
pa de amebas de vida livre no nasofaringe, muitas vezes 
com historia de nasofaringite, cefaleia e epistaxe. 

A prevenpao da encefalite amebiana so pode ser feita 
pela abstinencia de natapao em lagoas, piscinas e rios pas- 
siveis de estarem contaminados. Apesar de poder ocorrer 
infecpoes em mamiferos e moluscos, nao se conhece a im- 
portancia deles na manutenpao do protozoario. 

DIAGNOSTICO 

• Clinico — muito dificil, pois no inicio se confiinde com 
uma rinite inespecifica, mas que pode evoluir rapida- 
mente para a morte, razao pela qual a maioria dos 
diagnosticos sao feitos post-mortem. Em geral, poucas 
horas apos o contato com a agua contaminada por 
Naegleria surgern sintomas nasais (rinite); tres a sete 
dias apos (periodo de incubapao), a doenpa se 
manifesta por cefaleia, febre, nauseas, vomitos, con- 
vulsoes e morte (decorrentes do comprometimento do 
SNC). Nos casos provocados por Acanthamoeba spp., 
ou B. mandrillaris , a evolupao e mais lenta e quase 
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sempre ocorrem em pacientes imunodeprimidos. As 
manifestagoes neurologicas sao variadas e dependem 
da localizagao das lesoes. Os casos de ceratite sao 
sempre decorrentes de lesdes da cornea por traumatis- 
mos extemos ou pelo uso inadequados de lentes de 
contato. 

• Laboratorial — a primeira medida e a coleta do mate¬ 
rial no orgao afetado (liquor cefalorraquiano, mucosa 
nasal, faringe etc.), fazendo-se exame direto a fresco ou 
corado pela hematoxilina ferrica, Giemsa ou Gram; e 
recomendavel, tambem, fazer a cultura do material co- 
letado, conforme indicado adiante. 

0 imunodiagnostico ainda esta em fase de pesquisa, 
porem a imunoeletroforese, a imunofluorescencia, a imuno- 
difusao em gel e o imunoblot tem sido muito uteis, es- 
pecialmente para identificar os casos e as especies de 
Naegleria. 

Em vista da grande importancia que vem sendo dada ao 
estudo das meningoencefalites provocadas por amebas de 
vida livre, sugerem-se em seguida dois meios de cultura para 
isolamento desses protozoarios. O isolamento e a manutengao 
das culturas podem ser feitos a partir do material coletado 
de aguas (ou lodo) de piscinas, lagoas, aquarios, liquido 
cefalorraquiano ou secregao nasal. O material deve ser se- 
meado com todos os cuidados bacteriologicos de assepsia. 

1) Meio de agar — infusao de feno: 

“Preparados a partir de amostras de fero de capim 
coloniao ( Panicum maximum ), jaragua ( Hyparrhenia rufa), 
gordura ( Melinis minutiflora), diluidas a razao de 3,0g por 
100ml de agua destilada, com 1,5% de agar.” (Foronda, 1979) 

2) Meio de agar — infusao de soja: 

“Preparagao com farinha de soja “Superbom” diluida a 
razao de 0,2g por 100ml de agua destilada, solidificada com 
agar a 1,5%.” (Foronda, 1979) 

Apos preparo do meio, o mesmo e distribuido em placas 
de Petri (para cultivo) e em tubos de ensaio (para isolamen¬ 
to e cultivo). Apos o inoculo, a cultura deve ser mantida a 


23-28°C ou 37°C com repiques a cada sete dias, aproximada- 
mente. 

TE RAPE; UTICA 

A terapeutica ainda e problematica, pois nao se conhece 
uma medicagao especifica eficiente, apesar das centenas de 
drogas testadas. Os medicamentos com algum efeito e usa- 
dos nos pacientes com vida foram a anfotericina B, o 
miconazol e a rifampicina, por vias intravenosa e intracecal. 
Os medicamentos devem ser usados o mais precocemente 
possivel. 

Nos casos de ceratite, a terapeutica tambem e dificil, 
podendo-se usar topicamente os seguintes medicamentos: 
isotianato de propamidina (colirio ou pomada), poli- 
hexametileno de biguanida (colirio) e neomicina (colirio); 
cetoconazol ou itraconazol, via oral. Esses medicamentos 
podem ser associados a antiinflamatorios, porem o uso de 
corticoides e controvertido. O transplante de cornea, apos 
a cura parasitologica, pode permitir o retomo da visao. 

Entamoeba moshkovskii (Tshalaia, 1941). Essa e outra 
ameba de vida livre, encontrada em instalagoes de tratamen- 
to de agua, esgotos e mesmos fontes de agua sem contami- 
nagao. E encontrada no mundo todo, mas nao e patogeni- 
ca para o homem nem para os animais experimentados. E 
uma especie morfologicamente igual a E. histolytica (trofo- 
zoitos e cistos), mas biologica e fisiologicamente distinta. 
Alias, estudos recentes supoem que a E. moshkovskii tenha 
a mesma origem filogenetica da E. histolytica e, alem de 
apresentar-se com formas de vida livre, poderia parasitar ou 
viver como comensal em animais aquaticos inferiores. 

Pela sua semelhanga morfologica com a E. histolytica 
(tanto na forma cistica quanto trofozoitica) e pela facilidade 
de manutengao em laboratorio (cultura em temperatura am- 
biente — 20/25°C), e um otimo modelo para aula e pesqui- 
sas. No Brasil, ja foi isolada de diversos locais, independente 
de contaminagao por esgotos. 
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INTRODUCAO 

Apesar de muito antiga, a malaria continua sendo um 
dos principais problemas de saude publica no mundo. Es- 
tima-se que a doen 9 a afeta cerca de 300 milhoes de pessoas 
nas area subtropicais e tropicais do planeta, resultando em 
mais de um milhao de mortes a cada ano, na grande maio- 
ria, criangas. 

Tambem conhecida como paludismo, febre palustre, im- 
paludismo, maleita ou sezao, a malaria foi primeiramente ci- 
tada na era pre-Crista, por Hipocrates. Foi ele quern descre- 
veu as suas caracteristicas de ocorrencia sazonal e de febre 
com padrao paroxistico e intermitente. Entretanto, foi somen- 
te no inicio do seculo XIX que o termo malaria teve origem. 
Escritores italianos defendiam a tese de que a doenga era 
causada por vapores nocivos exalados dos pantanos 
tiberianos, designando-a “mal aria”, cujo sentido literal e 
“mau ar”. Apenas em 1880, um medico frances, Charles 
Louis Alphonse Laveran, conseguiu observar organismos 
em movimento ao examinar, a fresco, o sangue de um pacien- 
te com malaria. A descoberta de que a malaria era uma 
hemoparasitose foi posteriormente confirmada por Gerhardt, 
em 1884, que conseguiu reproduzir a doenga a partir de 
transfusao de sangue infectado. Em 1885, Golgi e cols, des- 
creveram o ciclo assexuado do parasito (por isso denomina- 
do ciclo de Golgi) e, em 1891, a morfologia dos parasitos san- 
guineos foi a demonstrada atraves do metodo de esfregagos 
corados, desenvolvido por Romanowsky. A transmissao, no 
entanto, so foi conhecida numa sucessao de descobertas. 
Em 1894, Manson, ao estudar a transmissao de Wuchereria 
bancrofti por mosquitos, aventou a hipotese de que os mes- 
mos poderiam ser os transmissores da malaria. Ronald Ross, 
em 1897, trabalhando na India, descobriu oocistos no es- 
tomago de mosquitos que haviam se alimentado sobre um 
paciente malarigeno. No ano seguinte, e ainda na India, Ross 
conseguiu transmitir a malaria aviaria, passando o plasmo- 
dio de ave a ave atraves de um mosquito do genero Culex. 
Esses estudos permitiram que os pesquisadores italianos 
Grassi, Bastianelli e Bignami, em 1898 e 1899, tivessem a glo¬ 
ria de descobrir o desenvolvimento completo das tres es¬ 
pecies de plasmodio humano em anofelinos. 


A partir do conhecimento do ciclo de vida do parasito, 
diferentes estrategias de ataque a doenga tern sido propos- 
tas, visando a interrupgao de sua transmissao. Entre elas 
destaca-se o Programa de Erradicagao da Malaria, propos- 
to em 1955 pela Organizagao Mundial da Saude (OMS), 
centrado principalmente em agoes verticais, incluindo a bor- 
rifagao de paredes com inseticida de agao residual (DDT) e 
o tratamento em massa com um antimalarico de baixa toxici- 
dade (cloroquina). Este esforgo mundial para erradicar a doen¬ 
ga, apesar de bem-sucedido em varios paises do mundo, apre- 
sentou efeito limitado em extensas regides da Africa, Asia e 
America do Sul, incluindo a Amazonia brasileira. Todavia, a 
emergencia da resistencia de parasitos aos antimalaricos e as 
limitagoes ao uso de inseticidas, associadas ao panorama po- 
litico-economico mundial, desencadearam um agravamento da 
situagao epidemiologica da malaria nas tres ultimas decadas. 
O reconhecimento deste panorama fez com que a estrategia 
de enfrentamento do problema fosse modificada ao longo dos 
anos. Atualmente a OMS possui um piano de agao iniciado 
em 1995, denominado Estrategia Global da Malaria, o qual en- 
fatiza a integragao das atividades de controle as atividades 
dos servigos gerais de saude, reconhecendo as especificida- 
des locais de cada situagao a ser enffentada. 

AGENTE ETIOLOGICO 

Os parasitos causadores de malaria pertencem ao filo 
Apicomplexa, familia Plasmodiidae e ao genero Plasmodium. 
Atualmente sao conhecidas cerca de 150 especies causado- 
ras de malaria em diferentes hospedeiros vertebrados. Destas, 
apenas quatro especies parasitam o homem: Plasmodium fal¬ 
ciparum, P. vivax, P. malariae e P. ovale. Este ultimo ocorre 
apenas em regioes restritas do continente africano. 

ETIOLOGLA 

Ciclo Biologico dos Plasmodios Humanos 

Hospecleiro Yertebraclo — Humanos 

A infecgao malarica inicia-se quando esporozoltos infec- 
tantes sao inoculados nos humanos pelo inseto vetor. Du- 
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rante urn repasto sanguineo infectante, aproximadamente 15 
a 200 esporozoitos sao inoculados sob a pele do hospedei- 
ro, permanecendo ali por cerca de 15 minutos antes de alcan- 
(jarem a corrente sangiilnea. Os esporozoitos sao moveis, 
apesar de nao apresentarem cllios ou flagelos. Essa motili- 
dade esta intimamente associada a reorienta^ao de protelnas 
na superflcie do parasito, como e o caso das protelnas 
circum-esporozolto (CS) e da protelna adesiva relacionada 
com a trombospondina (TRAP), essenciais para a invasao 
das celulas hospedeiras. Recentemente foi demonstrado que 
esporozoitos de Plasmodium podem entrar em celulas hos¬ 
pedeiras sem nelas se desenvolverem. Isto propicia a sua 
migra 9 ao por diferentes celulas, antes que ocorra a infecgao 
de urn hepatocito, com conseqiiente forma<;ao de um vacuo- 
lo parasitoforo. O processo de passagem por celulas e bas- 
tante rapido e parece nao depender de reconhecimento es- 
peclfico, uma vez que varias celulas de mamlferos podem 
estar envolvidas. Entretanto, somente no hepatocito se pro- 
cessa o desenvolvimento parasitario, cerca de 30 minutos 
apos a infecgao. A eficiencia da invasao e a especificidade 
da celula-alvo sugerem a participa 9 ao de moleculas do pa¬ 
rasito e receptores especificos na superficie da celula hos- 
pedeira. Varias evidencias experimentais demonstram que a 
protelna CS participa ativamente deste processo. Uma regiao 
altamente conservada desta molecula (Regiao II) liga-se a 
proteoglicanos contendo cadeias de heparan-sulfato na su¬ 
perficie dos hepatocitos, possibilitando assim a invasao. 
Uma hipotese aventada para explicar a chegada do parasi¬ 
to ao hepatocito e a de que o esporozolto, pela sua capaci- 
dade de migrar por diferentes celulas, atravesse as celulas 
de Kupffer, passando pelo espa 90 de Disse, ate atingir os 
hepatocitos. Apos invadir o hepatocito, os esporozoitos se 
diferenciam em trofozoltos pre-eritroclticos. Estes se multi- 
plicam por reprodu 9 ao assexuada do tipo esquizogonia, 
dando origem aos esquizontes teciduais e posteriormente a 
milhares de merozoitos que invadirao os eritrocitos. Esta 
primeira fase do ciclo e denominada exo-eritrocitica, pre- 
eritrocltica ou tissular e, portanto, precede o ciclo sangiil- 
neo do parasito. 

O desenvolvimento nas celulas figado requer aproxima¬ 
damente uma semana para o P. falciparum e P. vivax e cer¬ 
ca de duas semanas para o P. malariae. Nas infec 9 oes por 
P. vivax e P. ovale, o mosquito vetor inocula popula 9 oes 
geneticamente distintas de esporozoitos: algumas se desen- 
volvem rapidamente, enquanto outras ficam em estado de 
latencia no hepatocito, sendo por isso denominadas 
hipnozoltos (o grego hypnos, sono). Estes hipnozoltos sao 
responsaveis pelas recaldas tardias da doen 9 a, que ocorrem 
apos perlodos variaveis de incuba 9 ao, em geral dentro de 
seis meses para a maioria das cepas de P. vivax. As recal¬ 
das sao, portanto, ciclos pre-eritroclticos e eritroclticos con- 
sequentes da esquizogonia tardia de parasitos dormentes 
no interior dos hepatocitos. 

O ciclo eritrocitico inicia-se quando os merozoitos tis- 
sulares invadem os eritrocitos. A intera 9 ao dos merozoitos 
com o eritrocito envolve o reconhecimento de receptores es¬ 
pecificos. Para o P. falciparum, o principal receptor sao as 
glicoforinas (glicoprotelnas presentes no eritrocito) e para 
o P. vivax, a glicoprotelna do grupo sanguineo Duffy. Alem 
disso, o P vivax invade apenas reticulocitos, enquanto o P. 
falciparum invade hemacias de todas as idades. Ja o P. 
malariae invade preferencialmente hemacias maduras. Essas 


caracteristicas tern implica 9 oes diretas sobre as parasitemias 
verificadas nas infec 9 oes causadas pelas diferentes especi- 
es de plasmodios. O desenvolvimento intra-eritrocltico do 
parasito se da por esquizogonia, com conseqiiente forma- 
9 ao de merozoitos que invadirao novos eritrocitos. Depois 
de algumas gera 9 oes de merozoitos sangiiineos, ocorre a 
diferencia 9 ao em estagios sexuados, os gametocitos, que 
nao mais se dividem e que seguirao o seu desenvolvimen¬ 
to no mosquito vetor, dando origem aos esporozoitos. 

O ciclo sanguineo se repete sucessivas vezes, a cada 48 
horas, nas infec 9 oes pelo P falciparum, P. vivax e P. ovale, 
e a cada 72 horas, nas infec 9 oes pelo P. malariae. A fonte 
de nutri 9 ao de trofozoltos e esquizontes sangiiineos e a he- 
moglobina, porem alguns componentes metabolicos neces- 
sarios ao seu desenvolvimento sao procedentes do plasma: 
glicose, metionina, biotina, certas purinas e pirimidinas, fos- 
fato e acido paraminobenzoico (PABA). A ingestao da he- 
moglobina se faz atraves de uma organela especializada, o 
citostoma. A digestao ocorre dentro de um vacuolo diges- 
tivo, com a forma 9 ao do pigmento maldrico, ou hemozoina, 
que consiste em monomeros ou dlmeros de ferriprotoporfiria 
IX (heme), metemoglobina e protelnas plasmodiais. Apos o 
termino da esquizogonia e o rompimento das hemacias 
parasitadas, o pigmento malarico acumulado no citoplasma 
do eritrocito e liberado no plasma e posteriormente 
fagocitado pelas celulas de Kupffer no figado ou pelos ma- 
crofagos do ba 90 e de outros orgaos (Fig. 17.1). 

Hospecleiro Invertebrado — Inseto 

Durante o repasto sangiimeo, a femea do anofelino in- 
gere as formas sangiilneas do parasito, mas somente os ga¬ 
metocitos serao capazes de evoluir no inseto, dando origem 
ao ciclo sexuado ou esporogonico. No intestino medio do 
mosquito, fatores como temperatura inferior a 30°C e aumen- 
to do pH por baixa pressao de C0 2 estimulam o processo de 
gametogenese (gametocitos se transformam em gametas ex- 
tracelulares) poucos minutos apos a ingestao do sangue. O 
gametocito feminino transforma-se em macrogameta e o 
gametocito masculino, por um processo denominado 
exflagela 9 ao, da origem a oito microgametas. Em 20-30 minu¬ 
tos, um microgameta fecundara um macrogameta, formando 
o ovo ou zigoto. Dentro de 24 horas apos a fecunda 9 ao, o 
zigoto passa a movimentar-se por contra 9 oes do corpo, sen¬ 
do denominado oocineto. Este atravessa a matriz peritrofica 
(membrana que envolve o alimento) e atinge a parede do 
intestino medio, onde se encista na camada epitelial do or- 
gao, passando a ser chamado oocisto. Inicia-se entao o 
processo de divisao esporogonica e, apos um periodo de 
nove a 14 dias, ocorre a ruptura da parede do oocisto, sen¬ 
do liberados os esporozoitos formados durante a es- 
porogonia. Estes serao disseminados por todo o corpo do 
inseto atraves da hemolinfa ate atingir as celulas das glan- 
dulas salivares. Estes esporozoitos atingirao o canal central 
da glandula e ingressarao no ducto salivar para serem inje- 
tados no hospedeiro vertebrado, juntamente com a saliva, 
durante o repasto sanguineo infectante. 

Habitat 

O habitat varia para cada fase do ciclo dos plasmodios 
humanos. No homem, as formas infectantes, os esporozoitos, 


144 


Capitulo 17 



Fig. 17.1 — Ciclo do Plasmodium; em humanos: esporozoitos infectantes sao inoculados no homem pelo inseto vetor (1), permanecendo na circuiagao por 
pouco tempo. Apds invadir o hepatdcito, os esporozoitos se diferenciam em trofozoitos pre-eritrociticos (2) que se multiplicam por reprodugao assexuada 
do tipo esquizogonia, dando origem aos esquizontes teciduais (3) e posteriormente a milhares de merozoitos (4) que invadirao os eritrdcitos. Ap6s invadir 
os eritrdcitos, estes transforma-se em trofozoitos jovens (5) e posteriormente em trofozoitos maduros (6). 0 desenvolvimento intra-eritrocitico do parasito 
se dd por esquizogonia, com consequente formagao de esquizontes (7 e 8) dando origem aos merozoitos (9) que invadirao novos eritrdcitos. Depois de 
algumas geragoes de merozoitos sanguineos, ocorre a diferenciagao em estagios sexuados, os gametocitos (10). No vetor: somente os gametdcitos se- 
rao capazes de evoluir no inseto, dando origem ao cicio sexuado ou esporogonico. 0 gametdcito mascuiino, por urn processo denominado exflagelagao, dd 
origem a oito microgametas (11) e o gametdcito feminino transforma-se em macrogameta (12). Cada microgameta fecundara urn macrogameta, formando 
o ovo ou zigoto que d mdvel e atinge a parede do intestino medio, se encistando na camada epitelial do drgao, passando a ser chamado oocisto (13). Ini- 
cia-se entao o processo de divisao esporogomca e, apds a ruptura da parede do oocisto, os esporozoitos tornados sao liberados e atingirao as cdiuias das 
gldndulas salivares do mosquito (14). t (Desenho de Andrea Alves de Azevedo, monitora de Parasitologia da Facuidade de Medicina da UFMG-1999.) 


circulam brevemente na corrente sangiiinea. Na etapa se- 
guinte o parasito se desenvolve no interior do hepatocito e, 
posteriormente, nos eritrocitos. 


No inseto vetor, as diferentes formas evolutivas desen- 
volvem-se sucessivamente no interior da matriz peritrofica, 
no epitelio medio, na hemolinfa e nas glandulas salivares. 
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Fig. 17.2 — Desenho esquematico de um esporozoito (A) e de um merozoito (B), evidenciando as principals estruturas. Ro: roptrias: Ap: anel polar, Ct: 
citostoma; N: nucleo; Ml: mitocondria. (Desenho de Andrea Alves de Azevedo, monitora de Parasitologia da Faculdade de Medicina da UFMG-1999.) 


TransmissAo 

A transmissao natural da malaria ao homem se da quan- 
do femeas de mosquitos anofelinos (genero Anopheles), 
parasitadas com esporozoitos em suas glandulas salivares, 
inoculam estas formas infectantes durante o repasto sangiii- 
neo. As fontes de infec<;ao humana para os mosquitos sao 
pessoas doentes ou mesmo individuos assintomaticos, que 
albergam formas sexuadas do parasito. Primatas nao-humanos 
podem funcionar como reservatorios de P. malariae. A infec- 
gao natural do homem com especies de plasmodios simianos 
e pouco relatada. Os mosquitos envolvidos na transmissao 
natural da malaria sao abordados no Capitulo 44. 

Apesar de infreqiiente, a infec?5o malarica pode ser 
transmitida acidentalmente, como resultado de transfusao 
sangiiinea, compartilhamento de seringas contaminadas e 
acidentes em laboratorio. A infecijao congenita tern sido 
tambem raramente descrita. Nestes casos, o ciclo exo-eritro- 
citico nao e observado. 


MORFOLOGIA 

Os plasmodios variam individualmente em tamanho, for¬ 
ma e aparencia, de acordo com o seu estagio de desenvol- 
vimento e com suas caracteristicas especificas. As formas 
evolutivas extracelulares, capazes de invadir as celulas hos- 
pedeiras (esporozoitos, merozoitos, oocineto), possuem um 
complexo apical formado por organelas conhecidas como 
roptrias e micronemas, diretamente envolvidas no processo 
de inter!oriza<;ao celular. A microscopia eletronica, estas for¬ 
mas do parasito apresentam uma membrana externa simples 
e uma membrana interna dupla, que e fenestrada e incomple- 
ta, principalmente na extremidade anterior, onde esta locali- 
zado o complexo apical (Fig. 17.2). Este esta ausente nas for¬ 
mas intracelulares (trofozoitos, esquizontes e gametocitos). 

Esporozoito — e alongado, medindo cerca de 11 pm de 
comprimento por 1pm de largura e apresenta nucleo central 
unico. Sua estrutura interna e semelhante nas diferentes es¬ 
pecies de plasmodio. Sua membrana e formada por duas ca- 
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madas sendo a mais externa formada principalmente pela 
proteina CS, a qual participa de diversas interagoes celula- 
res durante o ciclo vital do parasito. 

Forma exo-eritrocitica — apos a penetragao do es- 
porozoito no hepatocito, ocorre a perda das organelas do 
complexo apical e o parasito se toma arredondado. Esta for¬ 
ma 6 chamada trofozoito e apos sucessivas divisoes celu- 
lares dara origeni ao esquizonte tissular (ou criptozoito), 
composto por uma massa citoplasmatica e milhares de nu- 
cleos filhos. O seu tamanho varia de 30 a 70pm de diametro 
e isto provoca aumento do tamanho do hepatocito infecta- 
do. 0 numero de merozoitos formados varia cntre as es¬ 
pecies de plasmodios humanos, mas 6, em geral, acima de 
10.000 parasitos (fig. 17.3B). 

Merozoito — independente da sua origem, se pre- 
eritrocitica ou sanguinea, os merozoitos sao celulas simila- 
res e capazes de invadir somente hemacias. Estmturalmente, 
assemelham-se aos esporozoitos, sendo porem menorcs e ar- 
redondados, com 1 a 5pm de comprimento por 2pm de largura 
e tendo uma membrana externa composta por tres camadas. 

Formas eritrociticas — compreendem os estagios de 
trofozoitos jovem, trofozoito maduro, esquizonte e gameto- 
citos. As caracteristicas morfologicas de cada estagio para 
as diferentes especies causadoras de malaria humana estao 
esquematizadas na Tabela 17.1 e detalhadas no item 
Diagnostico. 

Microgameta — celula flagelada originaria do processo 
de exflagelagao (Fig. 17.3A). Apresenta de 20 a 25pm de 
comprimento, sendo constituida de uma membrana que en- 
volve o nucleo e o unico flagelo. 


Macrogameta — celula que apresenta uma estrutura 
proeminente na superficie, por onde se da a penetragao do 
microgameta (fecundagao). 

Oocinelo — forma alongada de aspecto vermiforme, 
movel, com comprimento entre 10 e 20pm, contendo nucleo 
volumoso e excentrico. 

Oocisto — estrutura esferica de 40 a 80pm. Apresenta 
granulos pigmentados em seu interior, os quais tern caracteris¬ 
ticas de cor e distribuigao que variant entre as especies. Esta 
envolto por uma capsula com espessura em tomo de 0,1 pm 
e apresenta tamanho unico em infecgoes de baixa densidade 
e dimensoes multiplas nas infecgoes intensas. Em infecgoes 
antigas a parede do oocisto se mantem aderida ao intestino 
medio, tomando-se quitinosa. Estima-se que um unico oocis¬ 
to possa produzir, em media, 1.000 esporozoitos. 

IMUNIDADE 

Os mecanismos imunes envolvidos na protegao contra 
a malaria sao complexos, mas podem ser didaticamente di- 
vididos em duas categorias: 1) resistencia inata; e 2) intuni- 
dadc adquirida. 

Resistencia Inata 

A resistencia inata e uma propriedade inerente do hos- 
pedeiro e independe de qualquer contato previo com o pa¬ 
rasito. Pode ser absoluta, quando protege completamente o 
individuo da doenga, ou relativa nos casos em quc. mesmo 
havendo o desenvolvimento do parasito, o processo infec- 
cioso e autolimitado. Um exentplo de resistencia absoluta 6 



Fig. 17.3 — Detalhes do ciclo bioldgico do Plasmodium: 1) Exflagelagao de microgametdcito de P. malariae no estdmago do Iransmissor (Anopheles), para 
liberagao de microgametas; 2) esquizonte pre-erilrdcito de P. falciparum, no hepatocito (segundo Short e cols., Trans. R Soc Trop Med Hyg 44, 1951). 
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Caracteristicas 


Espicie de Plasmodio 




P. falciparum 

P. vivax 

P. malariae 

P. ovale 

Formas encontradas no 
sangue perifdrico 

Trofozoitos jovens, 
gametdcitos 

Trofozoitos jovens, 
trofozoitos maduros, 
esquizontes e 
gametocitos 

Trofozoitos jovens, 
trofozoitos maduros, 
esquizontes e 
gametdcitos 

Trofozoitos jovens, 
trofozoitos maduros, 
esquizontes e 
gametdcitos 

Aspecto dos eritrdcitos 
infectados 

Normal. 

Granulagoes de 

Maurer raras 

Aumentado. 

Granulagoes de 

Sctiuffner freqiientes 

Normal. 

Granulagoes de 

Ziemann raras 

Aumentado e oval. 
Granulagoes de 

Schuffner frequentes 

Trofozoito jovem 

Pequeno e delicado. 

Citoplasma delgado e 
nucleo com cromatina 
pequena e saliente 
(forma em anelj ou dupla. 
Poliparasitismo freqiiente. 
Raramente granulagoes 
de Maurer 

Citoplasma espesso. 

Nucleo com cromatina 
unica e interna. 

Poliparasitismo raro 

Citoplasma espesso. 

Nucleo com cromatina 
mddia e unica. Ocupa 

1/3 do volume 
do eritrocito 

Citoplasma espesso. 

Nucleo com cromatina 
unica e interna 

Trofozoito maduro 

Raro no sangue periferico. 
Pequeno e compacto. 
Citoplasma espesso. 

Cromatina indistinta 

Citoplasma irregular e 
com aspecto amebdide. 
Cromatina isolada 

Citoplasma compacto, 
arredondado. 

Cromatina pouco visivel. 
Disposigao em faixa 
equatorial no eritrocito 

Citoplasma irregular 
e com aspecto amebbide. 
Cromatina isolada 

Esquizonte 

Raro no sangue periferico. 
Geralmente arredondado. 
Citoplasma pouco deformado. 
Cromatina separada 
em granulos grossos 

Forma ameboide. 

Citoplasma irregular 
vacuolizado. Cromatina 
segmentada 

Cromatina pouco 
segmentada. 

Pouco numeroso no 
sangue periferico. Posigao 
em banda equatorial 

Forma ameboide. 

Citoplasma irregular 
vacuolizado. Cromatina 
segmentada 

Numero de merozoitas 
no esquizonte 

6-32 

(media = 22) 

12-24 
(media = 16) 

6-12 
(media = 8) 

Em forma de roseta 

6 -14 
(media = 8) 

Macrogametdcito 

Alongados e curvos, em forma 
de crescente ou foice, com 
citoplasma azul intenso 
e nucleo denso, cercado 
de pigmento maiarico 

Citoplasma abundante, 
contorno arredondado ou 
oval, nucleo grande, 
cromatina pouco densa. 

Ocupa quase todo volume 
do eritrocito. Citoplasma 
cora-se fortemente de azul 

Semelhante ao do P. vivax, 
diferindo apenas por seu 
tamanho menor 

Semelhante ao do 

P. vivax, diferindo 
apenas por seu 
tamanho menor 

Microgametbcito 

/ 

Mais curto e menos 
encurvado, com citoplasma 
fracamente corado, cromatina 
difusa e pigmento maferico 
disseminado por todo 
o citoplasma 

Citoplasma azul-palido e a 
cromatina azul frouxa 

Cromatina unica, menos 
distinta e mais difusa 

Cromatina difusa 

Pigmento maldrico 

Negro, grosseiro e evidente 

Marrom-claro e 
pouco evidente 

Marrom-escuro, 
grosseiro e evidente 

Marrom-escuro e 
evidente 


o fato de o homem nao ser suscetivel a infecgao por plas- 
modios aviarios ou de roedores. Resistencia relativa pode 
ser comprovada etn algumas infccgoes humanas com plas- 
modios simianos, as quais sao controladas pelo hospedeiro 
antes de apresentar manifestagoes clinicas definidas. 

Fatores do hospedeiro, geneticamente determinados, po- 
dem influenciar a sua suscetibilidade a malaria. A ausencia de 


receptores especificos na superficie dos eritrocitos impede a 
interagao de merozoitos. Algumas populagdes negras africanas 
que nao apresentam o antigeno de grupo sanguineo Duffy 
(FyFy) sao resistentes a infecgao pelo P. vivax, o que explica 
a raridade deste tipo de malaria em certas regioes da Africa. 

Certos polimorfismos geneticos estao associados a 
distribuigao mundial de malaria por P falciparum. O exem- 
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plo mais convincente e o da anemia falciforme. Criangas 
africanas que morrem de malaria grave raramente apresen- 
tam o trago falciforme (HbAS), embora este fenotipo seja 
altamente freqiiente naquela regiao. Desta forma, em area 
de intensa transmissao de malaria, individuos hetero- 
zigotos que apresentam o trago falciforme (HbAS) sao pro- 
tegidos e apresentam vantagens seletivas sobre individuos 
homozigotos (HbAA), que podem se infectar e vir a mor- 
rer de malaria. Nos eritrocitos falciformes, o nivel de potas- 
sio intracelular esta diminuido em virtude da baixa afinida- 
de da hemoglobina S pelo oxigenio, o que causa a morte 
do parasito. 

Talssemias, ou seja, proporgoes anormalmente elevadas 
de cadeias gama ou delta, substituindo a cadeia beta da he¬ 
moglobina, tambem podem impedir o desenvolvimento pa- 
rasitario no interior do eritrocito. Entretanto, este mecanis- 
mo de resistencia inata a malaria nao tern grande importan- 
cia na epidemiologia da doenga. 

Acredita-se que a deficiencia de glicose-6-fosfato-desi- 
drogenase possa impedir o desenvolvimento dos parasitos 
por efeitos oxidantes, pois sabe-se que a hemoglobina de 
eritrocitos deficientes desta enzima e facilmente oxidada, 
formando metemoglobina, que e toxica para o parasito. 

Imunidade Adquirida 

A historia natural da malaria em regioes de alta 
transmissao, como na Africa e em algumas regioes da Asia, 
ilustra bem a complexidade da resposta imunologica natu- 
ralmente adquirida pelo homem contra o plasmodio e a di- 
namica relagao parasito-hospedeiro que se desenvolve nos 
individuos constante e cronicamente expostos a doenga. 
Nessas areas, onde o P. falciparum e predominante, os re- 
cem-nascidos sao protegidos de malaria grave durante os 
tres primeiros meses de vida. A transferencia passiva de 
anticorpos IgG da mae imune para o filho e considerada um 
dos principais fatores responsaveis pela resistencia do re- 
cem-nascido. Outros fatores tambem podem estar envolvi- 
dos, como a presenga de eritrocitos contendo grandes 
quantidades de hemoglobina fetal (HbF), gerando um mi- 
croambiente desfavoravel ao crescimento parasitario. Exis- 
tem algumas evidencias de que a dieta alimentar do recem- 
nascido, deficiente em PABA, tambem possa impedir o de¬ 
senvolvimento do parasito. Apos este periodo, as criangas 
sao altamente suscetiveis a malaria grave, sendo freqiien- 
tes as infecgoes fatais durante os dois a tres primeiros 
anos de vida. Com o aumento da idade, as criangas sofrem 
progressivamente menos episodios de malaria, embora 
possam apresentar altas parasitemias, na ausencia de sin- 
tomas. Atingindo a idade adulta, os sintomas clinicos da 
doenga sao menos pronunciados e os niveis de parasitos 
sangiiineos muito baixos, refletindo, entao, o desenvolvi¬ 
mento de uma imunidade “antiparasito”, tambem denomi- 
nada premunigao. Embora os mecanismos envolvidos nes- 
te estado de equilibrio imune ainda nao sejam totalmente 
elucidados, o processo tern caracteristicas muito definidas, 
que podem ser assim resumidas: 

• estado imune adquirido lentamente, apos anos de ex¬ 
posigao em areas de intensa transmissao; 

• imunidade nao-esterilizante que mantem niveis de pa¬ 
rasitemia abaixo de um limiar de patogenicidade, 
determinando infecgoes assintomaticas; 


• imunidade dependente de exposigao continua ao pa¬ 
rasito, sendo perdida por individuos imunes apos cer- 
ca de um ano, na ausencia de exposigao; 

• equilibrio suprimido durante a gravidez, principalmente 
na primigesta. 

Em areas com baixos niveis de transmissao, como no 
Brasil, criangas e adultos sao igualmente acometidos e a 
malaria grave por P. falciparum ocorre principalmente quan- 
do o diagnostico e tardio. Pelas caracteristicas migratorias 
da populagao exposta, individuos nao-imunes, de diferentes 
idades, podem ser suscetiveis a inoculagao de esporozoitos, 
seguindo-se, na quase totalidade dos casos, doenga clini- 
ca de intensidade variavel e, freqiientemente, varios episo¬ 
dios sucessivos de malaria, tanto por P. falciparum quanto 
por P. vivax. 

Mecanismos da Resposta Imune Adquirida 

Durante a fase aguda da malaria e desencadeada uma 
potente resposta imune dirigida contra os diferentes es- 
tagios evolutivos do parasito. Assim, sabe-se que a imuni¬ 
dade naturalmente adquirida e especie-especifica e tambem 
estagio-especifica. 

Os esporozoitos, apesar de sua rapida permanencia na 
coiTente sangiiinea, induzem uma resposta imune que resulta 
na produgao de anticorpos dirigidos contra antigenos de 
sua superficie, em particular contra a proteina CS. Acredita 
que tais anticorpos ajam bloqueando a motilidade necessaria 
a invasao da celula hospedeira. Entretanto, o envolvimen- 
to de anticorpos anti-CS na protegao adquirida contra ma¬ 
laria ainda nao esta bem definido. A pesquisa de tais anti¬ 
corpos tem sido utilizada, em areas endemicas, para avaliar 
a exposigao aos mosquitos infectados, ou melhor, a inten¬ 
sidade de transmissao de malaria. 

Durante a fase de desenvolvimento intra-hepatico, o pa¬ 
rasito tambem e capaz de funcionar como alvo da resposta 
imune. Durante esta fase do desenvolvimento intracelular 
do parasito, os mecanismos celulares parecem atuar direta- 
mente atraves da citoxicidade de linfocitos ou indiretamente 
atraves de citocinas, y como o interferon gama (IFN-y), 
interleucinas (IL) 1 e 6, e o fator de necrose tumoral alfa 
(TNF-a). 

Muito se tem feito no sentido de identificar os mecanis¬ 
mos imunes envolvidos na premunigao. Experimentos de 
transferencia passiva de anticorpos realizados na decada de 
60, no Gambia, demonstraram claramente que anticorpos 
contra as formas sangiiineas estao envolvidos nessa imu¬ 
nidade protetora. Recentemente, esses experimentos foram 
repetidos, confirmando que IgG purificada de soros de adul¬ 
tos imunes (area hiperendemica) e capaz de controlar a in- 
fecgao por P falciparum em criangas, reduzindo a parasite¬ 
mia e protegendo-as de doenga grave. Analise in vitro e in 
vivo dos efeitos dos anticorpos protetores tem mostrado 
que pelo menos dois mecanismos estao envolvidos: 

1) participagao de anticorpos opsonizantes que promo- 
vem a fagocitose de eritrocitos infectados; 

2) participagao de anticorpos citofilicos (subclasses 
IgGl e IgG3 no homem) que se ligam a monocitos e promo- 
vem a inibigao do crescimento do parasito intra-eritrocitico, 
nao requerendo para isso contato entre celulas efetoras e 
eritrocitos infectados. Nesse caso, o que ocorre e a atuagao 
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de TNF-a, liberada por monocitos ativados, que impedira o 
desenvolvimento das formas sangiiineas no interior da ce- 
lula hospedeira. Para confirmar essas observa 9 oes experi- 
mentais, estudos soroepidemiologicos foram conduzidos 
em areas holoendemicas, demonstrando que os anticorpos 
citofilicos sao predominantes nos soros dos individuos 
protegidos, enquanto as subclasses nao-citofilicas (IgG2, 
IgG4 e IgM) predominam entre individuos nao-protegidos. 

PATOGENIA 

Apenas o ciclo eritrocitico assexuado e responsavel pe- 
las manifesta 9 oes clinicas e patologia da malaria. A pas- 
sagem do parasito pelo figado (ciclo exo-eritrocitico) nao e 
patogenica e nao determina sintomas. A destrui 9 ao dos eri- 
trocitos e a conseqiiente libera 9 ao dos parasitos e de seus 
metabolitos na circula 9 ao provocam uma resposta do hos- 
pedeiro, determinando altera 9 oes morfologicas e funcionais 
observadas no individuo com malaria. Os possiveis meca- 
nismos determinantes das diferentes formas clinicas da 
doen 9 a baseiam-se, fundamentalmente, na intera 9 ao dos 
seguintes fenomenos patogenicos: 

• destrui 9 ao dos eritrocitos parasitados; 

• toxicidade resultante da libera 9 ao de citocinas; 

• sequestra dos eritrocitos parasitados na rede capilar, 
no caso especifico do P. falciparum ; 

• lesao capilar por deposi 9 ao de imunocomplexos, no 
caso do P. malariae. 

Destruicao dos Eritrocitos Parasitados 

O processo de destrui 9 ao dos eritrocitos esta presente 
em todos os tipos de malaria e em maior ou menor grau parti- 
cipam do desenvolvimento da anemia. Entretanto, na maior 
parte dos casos, a anemia nao se correlaciona com a para¬ 
sitemia, indicando que a sua genese seja devida a outros 
fatores, entre os quais podem-se citar: 

• destrui 9 ao de eritrocitos nao-parasitados pelo sistema 
imune ou por aumento da eritrofagocitose esplenica; 

• participa 9 ao de auto-anticorpos com afinidades tanto 
para o parasito como para o eritrocito; 

• disfun 9 ao da medula ossea estimulada por a 9 ao de ci¬ 
tocinas (diseritropoiese). 

Toxicidade Resultante da Liberacao de 
Citocinas 

Durante a fase aguda da malaria, ocorre ativa 9 §o e mo- 
biliza 9 ao de celulas imunocompetentes que produzem cito¬ 
cinas que agirao direta ou indiretamente sobre o parasito, 
mas que podem ser nocivas para o hospedeira. A febre, por 
exemplo, e resultado da libera 9 ao de pirogenio endogeno 
pelos monocitos e macrofagos, ativados por produtos do 
parasito. Recentemente, um material glicolipidico, com pro- 
priedades semelhantes a toxina bacteriana, foi identificado 
entre os metabolitos liberados apos ruptura do esquizonte. 
Esta substancia, assim como a hdmozoina, e capaz de in- 
duzir libera 9 ao de citocinas (fator de necrose tumoral-TNF, 
interleucina-1 (IL-1, IL-6 e IL-8) pelas celulas do sistema 
monocitico/macrofagico e, possivelmente, celulas endoteliais. 
Estas citocinas estao associadas a muitos dos sintomas da 
malaria aguda, particularmente a febre e o mal-estar. 


A concentra 9 ao de diversas citocinas, especialmente 
TNF-a, esta elevada tanto na malaria causada por P. vivax 
quanto a por P. falciparum. Sua associa 9 ao com pior 
prognostico na malaria falciparum ja foi demonstrada por 
diferentes estudos, porem nao foi possivel estabelecer uma 
rela 9 ao de causa-efeito para as complica 9 oes observadas. 
Acredita-se que esta citocina atue de forma direta sobre o 
endotelio e, de forma indireta, induzindo moleculas de 
citoaderencia. Como consequencia da lesao endotelial, pode 
haver extravasamento de liquido para o espa 90 intersticial 
de estruturas nobres, como os alveolos e glomerulos, 
produzindo manifesta 9 oes de malaria grave pulmonar e re¬ 
nal, respectivamente. 

Outras a 9 oes toxicas das citocinas ja foram demons- 
tradas na malaria grave. Sua a 9 ao inibitoria da gliconeoge- 
nese e responsavel pela hipoglicemia, e seus efeitos sobre 
a placenta sao responsaveis pela gravidade da malaria na 
gesta 9 ao, tanto para a mae quanto para o feto. 

Ja foi demonstrado que as citocinas aumentam a pro- 
du 9 ao de oxido nitrico pelos leucocitos, musculo liso, mi¬ 
croglia e endotelio vascular, atraves da enzima sintase. 
Sendo o oxido nitrico um potente inibidor da fiin 9 ao celu- 
lar, esta substancia tem sido recentemente implicada na 
patogenia de algumas complica 9 oes da malaria grave, prin- 
cipalmente o coma. 

Sequestro dos Eritrocitos Parasitados na 
Rede Capilar 

Durante o desenvolvimento esquizogonico sangiiineo, 
o P. falciparum induz uma serie de modifica 9 oes na super- 
flcie da celula parasitada, que permitem a sua adesao a pa- 
rede endotelial dos capilares. Este fenomeno de citoaderen¬ 
cia e mediado por proteinas do parasito expressas na su- 
perficie dos eritrocitos infectados (proteina 1 de membra- 
na do eritrocito do P. falciparum ou PfEMPl), formando 
protuberancias ou knobs. Diferentes moleculas do hospe- 
deiro participam do processo de adesao celular, sendo o 
antigeno de diferencia 9 ao leucocitaria (CD36), a molecula 
de adesao intercelular (ICAM-1) e a condroitina sulfato A 
(CSA) as mais importantes. ICAM-1 parece ser o principal 
ligante no cerebro, CD36 na microcircula 9 ao de diferentes 
orgaos e CSA na placenta. Diferentes parasitos podem se 
ligar a um numero variavel de combina 9 oes de receptores 
do hospedeira. TNF-a e outras citocinas podem estimular 
a expressao de moleculas de adesao, principalmente ICAM-1, 
nos capilares cerebrais. O fenomeno de adesao celular tam- 
bem e observado entre eritrocitos parasitados e nao- 
parasitados, formando as chamadas “rosetas”. As moleculas 
envolvidas na forma 9 ao de “rosetas” incluem certos 
carboidratos dos grupos sanguineos A e B e CD36. 

A citoaderencia endotelial e o fenomeno de forma 9 ao de 
rosetas ocorrem principalmente nas venulas do novelo ca¬ 
pilar de orgaos vitais (substancia branca do cerebro, cora- 
9 ao, figado, rins, intestino). Dependendo da intensidade, 
podem levar a obstru 9 §o da microcircula 9 ao e consequen- 
te redu 9 ao do fluxo de oxigenio, ao metabolismo anaerobi- 
coea acidose lactica. Sao alvos dessa agressao o cerebro, 
os rins e o figado, cujos danos sao responsaveis pelas com- 
plica 9 oes de malaria cerebral, insuficiencia renal aguda e 
hepatite, tao comuns nos quadros de malaria grave. Pode 
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ocorrcr ainda lesao no endotelio capilar, alterando a sua per- 
meabilidade e desencadeando a cascata da coagulagao (coa- 
gulai;ao intravascular disseminada). que pode complicar com 
fenomenos hemorragicos graves (Fig. 17.4). 

E interessante notar que o sequestra dos eritrocitos pa- 
rasitados representa, pclo mcnos em parte, urn mecanismo 
de escape do parasito, evitando a sua dcstruiyao no bav'o. 
Uma evidencia de que o ba?o tem papel relevante na modu- 
lai;ao da citoadcrencia e o lato de pacientcs esplenectomi- 
zados apresentarem no sangue periferico, eritrocitos defor- 
mados ou altcrados, e parasitados com todos os estagios dc 
desenvolvimento do P. falciparum. 

Lesao Capilar por Deposicao de 
Imunocomplexi )S 

Em infeci;des cronicas por P. malariae c descrita a ocor- 
rencia de glomerulonefrite transitoria e aulolimitada, a qual 
se apresenta com sindrome nefrotica. A lesao glomerular c 
produzida pela deposiv’ao de imunocomplexos e componen- 
tes do complemenlo nos glomerulos, alterando a sua per- 
meabilidade e induzindo perda mac^a de proteina. 

QUADRQ CLINICO 

0 periodo de incubafao de malaria varia de acordo com 
a especie de plasmodio. sendo de 9-14 dias para o P. falci¬ 
parum, 12-17 dias para o P. vivax, 18-40 para o P malariae 
e 16-18 dias para o P. ovale. Uma fase sintomatica inicial, ca- 
racterizada por mal-estar, ccfaleia. cansayo e mialgia, geral- 
mente precede a elassica febre da malaria. Estes sintomas sao 
comuns a muitas outras infeefoes, nao permitindo um 
diagnostico clinico seguro. O ataque paroxistico aguilo 
(acesso malarico), coincidente com a ruptura das hemacias 
ao final da esquizogonia. e geralmente acompanhado de ca- 
lafrio e sudorese. Esta fase dura de 15 minutos a uma hora. 
sendo seguida por uma fase febril, com temperatura corpd- 
rea podendo atingir 41°C ou mais. Apos um periodo de duas 
a seis horas, ocorre defervescencia da febre e o paciente 
apresenta sudorese profusa e fraqueza intensa. Depois de 
algumas horas, os sintomas desaparecem c o paciente sen- 
te-sc melhor. 

Apos a fase inicial, a febre assume um carater intermiten- 
te relacionado com o tempo de ruptura de uma quantidade 
suficiente dc hemacias contendo esquizontes maduros. Por- 
tanto, a periodicidade dos sintomas csta na dependcncia do 


Fig. 17.4 — Alteragao vascular cerebral em paciente de malaria pelo P. fal¬ 
ciparum. code de cerebro (A) e mioedrdio (B) mostrando obstruqao capilar 
por erilrdcilos parasitados (aumento: X 1.000). 


tempo de durai;ao dos ciclos eritrociticos de cada especie de 
plasmodio: 48 horas para P falciparum, P. vivax e P. ovale 
(malaria terrja) e 72 horas para P malariae (malaria quarta). 
Entretanto. a constatarjao desta regularidade e pouco co¬ 
mum nos dias atuais. em decorrencia de tratamento preco- 
ce. realizado ainda a fase de assincronismo das esquizogo- 
nias sangiiineas. Desta forma, o padrao mais observado e o 
da febre irregular cotidiana. 

Majarla Nao-complicada 

As manifestagoes clinicas mais frequentemente observa- 
das na fase aguda sao comuns as quatro espccies que pa- 
rasitant os humanos. Em geral, os acessos malaricos sao 
acompanhados de intensa debilidadc tisica, nauseas e vo- 
mitos. Ao exante fisico, o paciente apresenta-se palido e 
com ba?o palpavel. Em areas de transmissao intensa, como 
na Africa, a malaria e considcrada a principal causa de febre 
em criangas. Entretanto, no Brasil, onde a malaria acomete 
principalmentc adultos que migraram para a area endemica 
da Amazonia, a febre nem sempre e referida pela totalidade 
dos pacientes, principalmentc se ja sofreram varias infec- 
9 oes no passado (Tabela 17.2). Mesmo assim, e importante 
que os profissionais de saude que atuam em areas nao- 
endemicas, mantenham alto nivel de suspeigao da doenija 
para qualquer individuo com febre c com historia dc viagem 
recente para a area endemica de malaria. Sabcndo-se que em 
alguns casos a sintomatologia pode preceder a patencia pa- 
rasitaria, e importante o seguimento desses pacientes por 
alguns dias, antes de se excluir o diagnostico de malaria. 

A anemia, apesar de freqiiente, apresenta-se em graus 
variaveis, sendo mais intensa nas infcc<;ocs por P. falcipa¬ 
rum. Estima-se que cerca de 20% dos pacientes com mala¬ 
ria tenham hematocrito inferior a 35% na fase aguda da doen- 
9 a. Durante a fase aguda da doenv'a e comum a ocorrencia 
de herpes simples labial. 

Em areas endemicas, quadras prolongados de infcc 9 ao 
podem produzir manifesta 9 oes cronicas da malaria. Um qua¬ 
dra conhecido como sindrome de esplenomegalia tropical 
pode ocorrer em alguns adultos jovens altamente expostos 
a transmissao. Estes apresentam volumosa esplenomegalia, 
hepatomegalia, anemia, leucopenia e plaquetopenia, sendo 
importante o diagnostico diferencial com a leishmaniose vis¬ 
ceral, esquistossomose hepatocsplenica ou leucemias. Ape¬ 
sar de o parasito nao ser detectado pclas tccnicas usuais de 
diagnostico. os nivcis de IgM total e IgG antiplasmodio sao 
elevados nesses casos e a sindrome regride apos uso pro- 
longado de antimalaricos. 

Proteinuria acentuada, hipoalbuminemia e edema podem 
ocorrcr em infec 9 oes nao-tratadas pelo P. malariae (sin¬ 
drome nefrotica da malaria quarta). 

Mai aria Grave e Complicada 

Adultos nao-imunes, bcni como crian 9 as e gestantes, 
podem apresentar manifesta 9 oes mais graves da infec 9 ao, 
podendo ser fatal no caso de P. falciparum. A hipoglicemia, 
o aparccimento de convuisoes. vomitos repetidos, hiperpi- 
rexia. ictericia c disturbio da conscicncia sao indicadores de 
pior prognostico e podem preceder as seguintes formas cli¬ 
nicas da malaria grave e complicada: 
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Tabela 17.2 

Principals Sintomas Referidos por 183 Individuos com Malaria Aguda, Residentes em Area Endemica de Malaria, Mato Grosso, 1996 


Sintomas Clinicos 

Numero de Individuos Avaliados 

% 

Cefaleia 

68 

42,0 

Mialgia 

51 

31,5 

Fraqueza 

44 

27,2 

Febre 

25 

15,4 

Epigastralgia 

23 

14,2 

Lombalgia 

22 

13,6 

Tonteira 

10 

6,2 

Nausea 

10 

6,2 

Calafrio 

10 

6,2 


Malaria cerebral: estima-se que ocorre em cerca de 2% 
dos individuos nao-imunes, parasitados pelo P falciparum. 
Os principais sintomas sao uma forte cefaleia, hipertermia, 
vomitos e sonolencia. Em criangas ocorrem convulsoes. O 
paciente evolui para um quadro de coma, com pupilas con- 
traidas e altera 9 ao dos reflexos profundos. 

Insuficiencia renal aguda: caracteriza-se pela redu^ao 
do volume urinario a menos de 400ml ao dia e aumento da 
ureia e da creatinina plasmaticas. E mais freqiiente em adul- 
tos do que em crian 9 as, e tern sido descrita como a compli- 
ca 9 ao grave mais freqiiente de areas de transmissao ins- 
tavel, como o Brasil. 

Edema pulmonar agudo: e particularmente comum em 
gestantes e inicia-se com hiperventila 9 ao e febre alta. As 
formas mais graves caracterizam-se por intensa transuda 9 ao 
alveolar, com grave redu 9 ao da pressao arterial de oxigenio 
(sindrome da angustia respiratoria do adulto). 

Hipoglicemia: mais freqiiente em crian 9 as, ocorre geral- 
mente em associa 9 ao com outras complica 9 oes da doen 9 a, 
principalmente a malaria cerebral. Os niveis de glicose sangiii- 
nea sao inferiores a 30mg/dl e a sintomatologia pode estar 
ausente ou ser mascarada pela sintomatologia da malaria. 

Icterlcia: defmida como colora 9 §o amarelada da pele e 
mucosa, em decorrencia do aumento da bilirrubina serica. 
Pode resultar de hemolise excessiva ou de comprometimento 
da fun 9 ao hepatica na malaria grave. 

Hemoglobinuria', caracterizada por hemolise intravascu¬ 
lar aguda maci 9 a, acompanhada por hiper-hemoglobinemia 
e hemoglobinuria, ocorre em alguns casos de malaria agu¬ 
da e tambem em individuos que tiveram repetidas formas de 
malaria grave por P. falciparum. O paciente apresenta urina 
coluria acentuada, vomitos biliosos e ictericia intensa. Ne¬ 
crose tubular aguda com insuficiencia renal e a complica 9 ao 
mais freqiiente e que pode levar a morte. 

EPIDEMIOLOGIA 

A malaria e uma doen 9 a que ocorre nas areas tropicais 
e subtropicais do mundo. Entretanto, sua distribui 9 ao nes- 
sas regides nao e homogenea. E considerada endemica, 
quando existe uma incidencia constante de casos no decor- 


rer de muitos anos sucessivos, e epidemica, quando ocorre 
agravamento periodico ou ocasional da curva endemica. Clas- 
sivamente, a endemicidadc de uma regiao e defmida com base 
no indice esplenico, o qual e determinado pela propor 9 ao de 
crian 9 as entre 2 e 10 anos com ba 90 palpavel: 

• Hipoendemica: l'ndice esplenico inferior a 10%; 

• Mesoendemica: indice esplenico entre 11-50%; 

• Hiperendemica : indice esplenico entre 51-75%; 

• Holoendemica: l'ndice esplenico superior a 75%. 

Uma outra forma de avaliar epidemiologicamente a ma¬ 
laria e feita pelo seu perfil de incidencia no decorrer do tem¬ 
po. Pode ser considerada como estavel, se o nivel de 
transmissao e alto e nao sofre oscila 9 ao no decorrer dos anos, 
embora flutua 9 oes sazonais possam ocorrer. Nessas areas, e 
comum a aquis^ao de imunidadc coletiva, sendo infreqiien- 
te o aparecimento de epidemia. Ja nas areas de malaria ins- 
tavel, como e o caso do Brasil, e comum a varia 9 §o anual da 
incidencia, podendo ocorrer epidemias, ja que a maior parte 
da popula 9 ao exposta permanece vulneravel ao parasito. 

Esses diferentes niveis de endemicidade sao determina- 
dos por fatores que interferem na dinamica de transmissao 
da doen 9 a. Por conseguinte, a associa 9 ao desses fatores 
determina os diferentes niveis de risco para adquirir a ma¬ 
laria. Sao eles: 

• fatores bioldgicos, que incluem cada elo da cadeia de 
transmissao: vetor, homem, parasito; 

• fatores ecoldgicos , que compreendem as condi 9 &es 
ambientais que podem favorecer ou dificultar a 
transmissao; 

• fatores socioculturais , que determinam as atitudes e 
os comportamentos dos agrupamentos humanos; 

• fatores economicos e politicos. 

Das 400 especies de mosquitos anofelinos ja descritas, 
aproximadamente 80 podem transmitir malaria ao homem e 
45 delas sao consideradas vetores em potencial. Sabe-se 
que a transmissao nao ocorre em temperaturas inferiores a 
16°C ou acima de 33°C e nem em atitudes superiores a 
2.000m, condi95es estas que impossibilitam o desenvolvi- 
mento do ciclo esporogonico no mosquito. Cond^oes que 
favorecem o ciclo de transmissao do parasito no inseto 
vetor sao a alta umidade relativa do ar (acima de 60%) e 
temperaturas entre 20-30°C. Nessas condi 9 oes, a es- 
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porogonia dura cerca de uma semana e o mosquito pode 
sobreviver por muito tempo apos alimentar-se de um hos- 
pedeiro infectado apresen-tando gametocitos circulantes. 
Outro aspecto relevante e a densidade vetorial que, as- 
sociada a preferencia alimentar do inseto, determina a ca- 
pacidade vetorial dos transmissores de malaria. 

Fatores associados ao hospedeiro vertebrado es- 
tabelecem a suscetibilidade relativa de um individuo a infec- 
?ao pelo plasmodio. Em areas de alta transmissao de mala¬ 
ria, crianpas e adolescentes sao considerados as principais 
fontes de infec?ao para o mosquito vetor, por apresentarem 
niveis de gametocitos circulantes superiores aqueles obser- 
vados entre individuos adultos imunes. Por outro lado, sao 
as crian 9 as e os adolescentes as maiores vitimas da infec- 
?ao malarica. O nivel de imunidade naturalmente adquirida 
depende das taxas de transmissao em uma dada area, sen- 
do evidente em situapoes de hiper-holoendemicidades. 

Aspectos relacionados com o comportamento de popu- 
la 9 oes residentes em areas malarigenas tambem apresentam 
papel relevante na determina 9 ao da dinamica de transmis¬ 
sao. No Brasil, a malaria apresenta distribu^ao heterogenea 
e dependente das atividades ocupacionais desenvolvidas 
por popula 9 oes expostas na Amazonia. Por exemplo, a in- 
fec 9 ao e freqiiente entre garimpeiros e trabalhadores envol- 
vidos emprojetos agropecuarios e de coloniza 9 ao. Outra si- 
tua 9 ao epidemiologica influenciada pelo comportamento 
humano, comum em nosso meio, e aquela observada entre 
migrantes que se aglomeram na periferia das grandes cida- 
des, desencadeando um processo de pauperiza 9 ao da doen- 
9 a. As mas cond^oes de habita 9 ao associadas a proximida- 
de dos criadouros de mosquitos favorecem a instala 9 ao de 
focos epidemicos. Este e, por exemplo, o caso da periferia 
das cidades de Belem e Manaus, Estados do Para e Amazo¬ 


nas, respectivamente, onde o numero de ‘invasdes’ tern au- 
mentado consideravelmente nos ultimos anos. 

SITUACAO ATUAL DA MALARIA E 
PERSPECTIVA PARA O SEU 
CONTROLE 

Atualmente sao registrados no mundo cerca de 300-500 
milhdes de casos de malaria a cada ano. Deste numero alar- 
mante, 90% se concentram na Africa Tropical, com aproxi- 
madamente 1,7 milhao de mortes, principalmente entre crian- 
9 as menores de 5 anos de idade. O restante esta distribuido 
nas Americas Central e do Sul, Sudeste Asiatico e Ilhas da 
Oceania (Fig. 17.5). 

Na America Latina, o maior numero de casos e verifica- 
do na Amazonia brasileira, com registro de cerca de 500 mil 
casos/ano. O desenvolvimento intensificado da Amazonia 
nas decadas de 70 e 80 acelerou o processo migratorio, 
atraindo moradores de outras regides do pais, devido aos 
projetos de coloniza 9 des e a expansao da fronteira agrico¬ 
la, a constru 9 ao de estradas e hidreletricas, aos projetos 
agropecuarios, e a extra 9 ao de madeira e minera 9 ao. Nessa 
regiao, as precarias condi 9 oes socioeconomicas da popula- 
9 ao migrante determinaram a rapida expansao da doen 9 a. Em 
2002, 349.896 casos da doen 9 a foram registrados no Brasil, 
sendo 99,8% deles na Amazonia Legal (divisao politica do 
territorio nacional que engloba nove Estados: Amazonas, 
Para, Acre, Roraima, Rondonia, Amapa, Mato Grosso, 
Tocantins e Maranhao (Fig. 17.6). Do total de casos, 77% 
foram causados pelo P. vivax e 23% pelo P. falciparum. Des- 
tacaram-se pela intensidade de transmissao os Estados de 
Para, Rondonia e Amazonas. 



Fonte: OMS 2002 


■■ Area com transmissao 
ISgtl Area com baixo risco 
L J Area sem transmissao 


Fig. 17.5 — Distribuigao da malaria no mundo, segundo a area de ocorrencia e paises com registros de casos, 2002. 
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Incidencia parasitaria anual 

Alto risco 
Medio risco 
IcP Baixo risco 
9 tPA = 0 

□ Area nao endemica 


Fonte: Secretaria de Vigilancia em Saude. 2002 

Fig. 17.6 — Classificagao das areas de risco para malaria segundo a incidencia parasitaria anual (IPA), Brasil, 2002. 


De forma geral, a populagao dos assentamentos ocorridos 
na Regiao Amazonica se caracteriza por uma reduzida imuni- 
dade a malaria, apresentando, assim, elevada taxa de 
morbidade. Pelas caracteristicas climatico-ambientais e pelas 
formas de vida da popula<;ao, as medidas tradicionais de con- 
trole, baseadas principalmente na aplicagao de inseticidas re- 
siduais contra o mosquito vetor, tern efeitos reduzidos nes- 
sas regioes. Dentro desta perspectiva, e clara a importancia 
de se adaptarem as medidas de controle as cond^oes 
epidemiologicas especificas de cada regiao. Sendo assim, a 
partir de 1993, o Brasil vem colocando em pratica a estrategia 
global de controle integrado — “uma apao conjunta e perma- 
nente do govemo e da sociedade, dirigida a eliminagao ou re- 
du 9 ao de riscos de adoecer ou morrer de malaria” —, confor- 
me a Conferencia Ministerial de Amsterda (outubro de 1992). 
Essa estrategia visa prevenir a mortalidade e aliviar as perdas 
sociais e economicas produzidas pela doen 9 a, atraves do for- 
talecimento dos niveis regionais e locais de aten 9 ao a saude. 
Estes objetivos deverao ser alcan 9 ados atraves de: 

• diagnostico precoce e tratamento imediato dos casos; 

• uso de medidas seletivas contra vetores; 

• detec 9 ao oportuna de epidemias; 

• avalia 9 ao regular da situa 9 ao local da malaria, atraves 
do monitoramento dos fatores de risco. 

Considerando-se o numero alarmante de casos de malaria 
no mundo, percebe-se que controlar a transmissao de ma¬ 
laria nos paises em desenvolvimentb continua sendo um 
grande desafto e um projeto a longo prazo. Sendo assim, 
nos ultimos anos, muito esfor 9 o tem sido dedicado a des- 
coberta de novos inseticidas e de drogas antimalaricas e 
tambem a busca de uma vacina protetora. Esses temas se- 
rao discutidos ao final deste capitulo. 


DIAGNOSTICO DA MALARIA 

O diagnostico de certeza da infec 9 ao malarica so e pos- 
sivel pela demonstra 9 ao do parasito. ou de antigenos relacio- 
nados, no sangue periferico do paciente. No entanto, em vir- 
tude de seu padrao epidemiologico diverso, varias tem sido 
as abordagens diagnosticas da malaria. A OMS, em suas ori- 
enta 9 oes atuais para o controle da malaria no mundo, preco- 
niza tanto o diagnostico clinico quanto o diagnostico 
laboratorial como norteadores da terapeutica da doen 9 a. 

Diagnostico Clinico 

Por orienta 9 ao dos programas oficiais de controle, em 
situa 9 oes de epidemia e em areas de dificil acesso da popu- 
la 9 ao aos servi 9 os de saude, individuos com febre sao con- 
siderados portadores de malaria. Como referido anteriormen- 
te, no item Manifesta 9 oes Clinicas, os sintomas da malaria 
sao inespecificos, nao se prestando a distin 9 ao entre a ma¬ 
laria e outras infec 9 oes agudas do homem. Alem disso, in¬ 
dividuos semi-imunes ao plasmodio podem ter parasitos da 
malaria, mas sem sintomas da doen 9 a, como ocorre nas are¬ 
as holoendemicas (Africa, ao sul da Saara), onde a parasi¬ 
temia pode ocorrer em 60% a 70% da popula 9 ao em qualquer 
momento e em quase 100% apos exames repetidos. Mesmo 
no Brasil, onde a malaria e hipoendemica e a transmissao e 
instavel, ja existem relatos de parasitemia por plasmodio 
persistentemente assintomatica entre garimpeiros e popula- 
9 oes ribeirinhas da Amazonia. 

Por tudo isso, o elemento fundamental no diagnostico cli¬ 
nico da malaria, tanto nas areas endemicas como nas nao-en- 
demicas, e sempre pensar na possibilidade da doen 9 a. Como 
a distribui 9 ao geografica da malaria nao e homogenea, nem 
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mesmo nos paises onde a transmissao e elevada, toma-se 
importante, durante a elabora<;ao do exame clinico, resgatar 
informagoes sobre a area de residencia ou relato de viagens 
indicativas de exposi 9 ao ao parasito. Alem disso, informa 9 oes 
sobre transfusao de sangue ou uso de agulhas contaminadas 
podem sugerir a possibilidade de malaria induzida. 

Diagnostico Laboratorial 

A despeito do grande avan 9 o nas tecnicas imunologicas 
de diagnostico ocorrido nas ultimas decadas, o diagnostico 
da malaria continua sendo feito pela tradicional pesquisa do 
parasito no sangue periferico, seja pelo metodo da gota es- 
pessa, ou pelo esfrega 9 o sanguineo. Estas tecnicas basei- 
am-se na visualiza 9 ao do parasito atraves de microscopia 
otica, apos colora 9 ao com corante vital (azul-de-metileno e 
Giemsa). Estes sao os unicos metodos que permitem a dife- 
rencia 9 ao especifica dos parasitos a partir da analise da sua 
morfologia e das altera 9 oes provocadas no eritrocito infec- 
tado. Em fun 9 ao de sua simplicidade de realiza 9 ao, seu bai- 
xo custo e sua eficiencia diagnostica, o exame da gota es- 
pessa tern sido utilizado em todo o mundo para o diagnos¬ 
tico especifico da malaria. 

A determina 9 ao da densidade parasitaria pode ser util 
para a avalia 9 ao prognostica e deve ser realizada em todo 
paciente com malaria, especialmente nos portadores de P 
falciparum. Para tal, o exame-padrao da gota espessa sera 
de 100 campos microscopicos, examinados com aumento de 
600-700 vezes, o que equivale a 0,25pl de sangue. Um me¬ 
todo semiquantitativo de avalia 9 ao da parasitemia, expres- 
sado em “cruzes” e entao obtido, conforme se segue: 

+ = 1-10 parasitos por 100 campos de gota espessa 

++ = 11-100 parasitos por 100 campos de gota espessa 

+++ =1-10 parasitos por campo de gota espessa 

++++ = mais de 10 parasitos por campo de gota espessa 

Apos o surgimento da resistencia do P. falciparum a clo- 
roquina, a diferencia 9 ao especifica dos parasitos tomou-se 
importante para a orienta 9 ao do tratamento. Uma vez que o 
P. falciparum completa o seu ciclo eritrocitico assexuado 
aderido ao endotelio capilar, a sua detec 9 ao no exame do 
sangue periferico e suspeitada quando apenas trofozoitos 
e gametocitos sao visualizados. Em contrapartida, a visua- 
liza 9 ao de todos os estagios de desenvolvimento de ciclo 
sanguineo na gota espessa sugere P. vivax, P. malariae ou 
P. ovale. As caracteristicas de diferencia 9 ao dessas tres es¬ 
pecies sao mais bem visualizadas atraves do exame do es- 
frega 90 sanguineo, e podem ser observadas na Tabela 17.2 
e nas Figs. 17.7A, B e C. 

Apesar de sua inquestionavel vantagem, o diagnostico 
parasitologico da malaria pela gota espessa e dependente 
dos seguintes fatores: 

• habilidade tecnica no prepare da lamina, seu manuseio 
e colora 9 ao; 

• qualidade otica e ilumina 9 ao do microscopio; 

• competencia e cuidado por parte do microscopista; 

• capacidade de detec 9 ao de parasitemia igual ou supe¬ 
rior a 10 a 20 parasitos/microlitro de sangue, quando 
100 campos microscopicos sao examinados por 
microscopista devidamente treinado. 


Realizar o diagnostico especifico de malaria atendendo a 
todos esses quesitos e impraticavel em muitos locais onde a 
malaria ocorre, seja pela precariedade dos serv^os de saude 
seja pela dificuldade de acesso da popula 9 §o aos centres de 
diagnostics. Por esta razao, nos ultimos dez anos, metodos 
rapidos, praticos e sensiveis vem sendo desenvolvidos. 

Mais recentemente, metodos de diagnostico rapido da 
malaria foram desenvolvidos, utilizando anticorpos monoclo- 
nais e policlonais dirigidos contra a proteina 2 rica em his- 
tidina do P falciparum (PfHRP-2) e contra a enzima desidro- 
genase do lactato (pDHL) das quatro especies de plasmo- 
dio. Tern a vantagem de diferenciar o P. falciparum das de- 
mais especies, as quais sao identificadas como nao-P. 
falciparum pelo teste. Alem disso, a pDHL e uma enzima 
intracelular produzida em abundancia pelos parasitas vivos, 
o que permite diferenciar entre fase aguda e convalescen 9 a 
da infec 9 ao. Possui alta sensibilidade e alta especificidade, 
sendo uteis para a triagem e mesmo para a confirma 9 ao diag¬ 
nostica da malaria, principalmente para turistas que visitam 
as areas endemicas. Uma desvantagem, portanto, e nao per- 
mitir o diagnostico de uma infec 9 ao mista. 

Com o desenvolvimento da tecnologia de amplifica 9 ao 
do DNA dos plasmodios usando a rea 9 ao em cadeia da po- 
limerase (PCR), o diagnostico da malaria com base na detec- 
9 &o de acido nucleico mostrou grande progresso em termos 
de eficacia. Alem disso, com a extensa utiliza 9 ao da PCR para 
diagnostico de outras doen 9 as, as tecnicas de extra 9 ao e 
purifica 9 ao de DNA foram aprimoradas e simplificadas. O 
diagnostico de malaria atraves da PCR ainda e restrito aos 
laboratories de pesquisa, em virtude de custo elevado, rea- 
gentes necessarios e da alta complexidade tecnica. 

TRATAMENTO 

O tratamento adequado e oportuno da malaria e hoje o prin¬ 
cipal alicerce para o controle da doen 9 a. Antes do surgimento 
da resistencia do P. falciparum a cloroquina, esta droga era uti- 
lizada para as quatro especies de plasmodios que parasitam o 
homem. Hoje, alem da cloroquina, o P. falciparum apresenta 
resistencia a diversos outros antimalaricos, tomando o seu tra¬ 
tamento um dilema para o medico e um desafio para as autori- 
dades de saude responsaveis pelo controle da malaria. 

O tratamento da malaria visa a interrup 9 ao da 
esquizogonia sanguinea, responsavel pela patogenia e 
manifesta 9 oes clinicas da infec 9 ao. Entretanto, pela diversi- 
dade do seu ciclo biologico, e tambem objetivo da terapeuti- 
ca proporcionar a erradica 9 ao de formas latentes do parasito 
no ciclo tecidual (hipnozoitos) das especies P. vivax e P. 
ovale, evitando assim as recaidas tardias. Alem disso, a abor- 
dagem terapeutica de pacientes residentes em areas endemicas 
pode visar tambem a intermp 9 ao da transmissao, pelo uso de 
drogas que eliminam as formas sexuadas dos parasitos. 

As principais drogas antimalaricas podem ser assim clas- 
sificadas: 

• pelo seu grupo quimico em arylaminoalcoois (quinina, 
mefloquina e halofantrina), 4-aminoquinolinas (cloro¬ 
quina e amodiaquina), 8-aminoquinolinas (prima- 
quina), peroxido de lactona sesquiterpenica (deriva- 
dos da artemisinina), naftoquinonas (atovaquona) e 
antibidticos (tetraciclina, doxiciclina e clindamicina) 
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Fig. 17.7A — Morfologia das formas sanguineas de P. falciparum 1) entrdcito nao-mfectado; 2. 3 e 4) Irofozoitos jovens , 5. 6) Irofozoitos maduros; 
7, 8, 9 a 10) esquizontes; 11) microgamela; 12) macrogamela. As formas 5, 6, 7. 8 e 10 nao sao visualizadas am esfregaqos sanguineos corados pelo 
Giemsa. 



Fig. 17.7B — Morfologia das formas sanguineas de P. vivax; 1 e 2) trofozoitos jovens; 3 e 4) irofozoitos maduros; 5 e 6) esquizontes; 7 e 8) 
macrogametocitos; 9) microgametdcitos. 
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Fig. 17.7C — Morfologia das formas sangiiineas de P. malariae; 1) erifrdcito nao-mfectado: 2) trofozoito jovem; 3 e 4) Irofozoitos maduros; 5 e 6) esquizontes; 
7) macrogameldc/lo , 8) microgametdcilo. 


• pelo seu alvo de ai;ao no ciclo biologico do parasito em es- 
quizonticidas teciduais ou hipnozoiticidas (cura radical 
do P. vivax e P. ovale), esquizonticidas sangiiineos (promo- 
vem a cura clinica), gameto-citocidas (bloqueia a trans¬ 
missao) e esporonticidas (impede a infec^ao pelos esporo- 
zoitos). Infclizmcnte, ate o momento, nenhuma droga dcs- 
te ultimo grupo e disponivel para uso em humanos. 

A decisao de como tratar o paciente com malaria deve 
ser precedida de informa<;6es sobre os seguintcs aspectos: 

• gravidade da doenqa: pela necessidade de drogas in- 
jetaveis e com agao mais rapida sobre os parasitos, 
adotar medidas precoces para reduzir mortalidade; 

• especie de plasmodio : pelo perfil variado de resposta do 
P. falciparum aos antimalaricos. Caso nao seja possivcl 
determinar a especie do parasito, deve-se optar pelo tra- 
tamento do P. falciparum, pelo risco de evolu^ao grave; 

• idade do paciente: pelo pior prognostics da malaria na 
inlancia, alem de alguns antimalaricos sercm contra-in- 
dicados nessa faixa etaria; 

• historia de exposiqao anterior d infecqao: individuos 
nao-imunes (primoinfectados) tendem a apresentar for¬ 
mas mais graves da doenqa; 

• suscetibilidade dos parasitos da regiao aos antima¬ 
laricos convencionais: risco de atraso no efeito tera- 
peutico e agravamento do quadro clinico; 

• custo da medicacao: em geral, as drogas mais ativas 
e menos toxicas sao mais caras e nem scmpre sao aces- 
siveis aos pacientes. 

Por esta razao, os esquemas de tratamento da malaria 
variam entre as diferentes areas endemicas do mundo. No 
caso do Brasil, o tratamento da malaria e objeto de constante 
vigilancia pelo Ministerio da Saude, o qual distribui gratui- 
tamente os medicanientos antimalaricos e preconiza os es¬ 
quemas terapeuticos mostrados na Tabela 17.3. 


Tratamento das Malarias Causadas for 

P. VlVXK, P. OVALE E P. MALARIAE 

As malarias causadas pelo P. vivax, P. ovale c P. 
malariae, tambcm chamadas malarias benignas , devem ser 
tratadas com a cloroquina. Embora niveis acentuados de 
resistencia do P. vivax a cloroquina tenham sido descritos 
na Oceania, o mcsmo nao tem sido observado nas demais 
areas endemicas do mundo. Esta droga e ativa contra as for¬ 
mas sangiiineas e tambem contra os gametocitos dessas es- 
pecies. Entretanto, nao possui nenhuma a<;ao contra os seus 
ciclos teciduais. Em geral, a cloroquina e de baixa toxicida- 
de, sendo muito bem tolerada pelos pacientes e inocua 
quando utilizada na gravidez. 

Para se conseguir a cura radical da malaria causada pelo 
P. vivax ou P. ovale e necessaria a associaijao de um 
equizonticida tecidual, a primaquina, para atuar sobre os 
seus hipnozoitas. Pelo seu rapido metabolismo no figado, as 
doses terapeuticas desse medicamento precisam ser repeti- 
das durante sete ou 14 dias para o succsso tcrapeutico. 
Conseqiientemente, a baixa aderencia dos pacientes ao tra¬ 
tamento tem contribuido para aumentar a ocorrencia de re- 
caidas. 

A primaquina e ativa contra os gametocitos de todas as 
especies de plasmodios humanos. Portanto, o seu uso con- 
tribui ainda para bloquear a transmissao da malaria para o 
mosquito vctor. Uma outra caracteristica atribuida a essa 
droga e a sua capacidade de agir como profilatica causal, ou 
seja, destruir os esporozoitos antes de sua interiorizagao 
nos hepatocitos. Nesse caso os individuos teriam que fazer 
uso constante do medicamento, enquanto estiverem expos- 
tos a transmissao. Entretanto, pela sua toxicidade, principal- 
mente nas pessoas com deficiencia da enzima G6PD, nao se 
recomenda colocar em pratica essa a<;ao da primaquina. 
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Tabela 17,3 

Esquemas de Tratamento da Malaria Nao-complicada Preconlzados no Brasil pelo Ministerio da Saude 


Especie de Plasmodium/Droge 

Dose 

Observagoes 

P. vivax e P. ovale 

Cloroquina (comprimidos de 
150mg base) 

25mg base/kg de dose foal em 3 dias, sendo 

10 mg/kg no 1° dia, 7,5mg/kg no 2“ e 3° dias. 

Um esquema pratico para adultos seriam 600mg 
da base no I s dia, seguidas de 450mg 
base no 2 s e 3 a dias 

Tomar os comprimidos junto as refeigoes 

Primaquina (comprimidos de 5 
e 15mg) 

0,25mg/kg/dia, durante 14 dias ou 0,50mg/kg/dia, 
durante 7 dias 

Nao deve ser usada para gestantes ou menores de 6 meses 
de idade 

P malariae 

Cloroquina 

Semelhante a descrita acima para o P vivax 


P. falciparum 

Quinina + doxiciclina 

30mg/kg/dia de quinina, duas vezes ao dia, 
durante 4 dias 3,3mg/kg/da de coxiciclina, em 
duas tomadas ao dia, durante 5 dias 

A doxiciclina nao deve ser usada para gestantes e menores 
de 8 anos 

Primaquina 

0,75mg/kg em dose unica no 6“ dia 

Contra-indicada para gestantes ou menores de 6 meses 

Mefloquina (comprimidos de 
250mg) 

15-2mg/kg em dose unica 

Pode ser administrada em 2 tomadas com intervalo de 12 
boras. Nao usar em gestantes ou para quern usou quinina 
nas ultimas 24 horas 

Primaquina 

0,75mg/kg em dose imica no 2 s dia 

Contra-indicada para gestantes ou menores de 6 meses 

Quinina (monoterapia) 

25mg/kg/dia durante 7 dias 

Opgao de escolha para gestantes e crianpas menores de 

8 anos 

R falciparum + P. vivax (mista) 
Mefloquina 

15-20mg/kg em dose unica 

Ver acima 

Primaquina 

0,25mg/kg/dia, durante 14 dias ou 0,50mg/kg/dia, 
durante 7 dias 

Ver acima 


Tratamento da Mai aria Causada pelo 

P. FALCIPARUM 

Apos o surgimento da resistencia do P. falciparum a 
cloroquina, constantes mudangas tem sido observadas no 
perfil de resposta deste plasmodio aos antimalaricos con- 
vencionais. No Brasil, a partir de 2000, o Ministerio da Sau- 
de (MS) tem recomendado a associagao quinina + 
doxiciclina como esquema de primeira escolha para o tra¬ 
tamento do P. falciparum. Entretanto, a despeito de sua 
grande eficacia, alguns estudos tem mostrado baixa ade- 
rencia dos pacientes a este esquema, induzindo um gran¬ 
de numero de recrudescencia e aumentando a pos- 
sibilidade de futuro desenvolvimento de resistencia. A 
busca de esquemas mais curtos de drogas tem sido obje- 
to de inumeras investigagoes na area de terapeutica da 
malaria. 

A mefloquina, um esquizonticida sanguineo eficaz em 
dose unica, e um produto deste esforgo e continua sendo 
uma das melhores armas do arsenal terapeutico antimalarico. 
No Brasil, pacientes que recebem tratamento fora da area de 
transmissao (em geral fora da Amazonia Legal) ou aqueles 
que nao toleram ou apresentam baixa resposta ao esquema 
de quinina + doxiciclina, devem receber mefloquina. De- 
vido ao seu lento tempo de eliminagao e ao conseqiiente 
prolongamento de concentragoes subterapeuticas no 
sangue, e comum o desenvolvimento de resistencia, es- 


pecialmente quando usada em larga escala em areas de 
alta transmissao. 

Nos ultimos anos, um grande avango na terapeutica da 
malaria falciparum foi conseguido com a descoberta de 
drogas do grupo da artemisinina. Trata-se de uma subs¬ 
tantia isolada por cientistas Chineses da planta Artemisia 
annua, a qual atua como rapido e potente esquizonticida 
sanguineo, provocando a eliminagao dos sintomas e do 
parasito em menos tempo que a cloroquina, a mefloquina 
ou a quinina. Seus principals derivados sao o artemeter e 
o artesunato, sendo o primeiro indicado apenas para uso 
intramuscular. 

Quando em uso isolado, os derivados da arte¬ 
misinina resultam em alta taxa de recrudescencia. Assim, 
a sua combinagao com outros antimalaricos tem sido ori- 
entada, a fim de se evitar a recidiva tardia da doenga. No 
Brasil, a utilizagao da combinagao artesunato + te- 
traciclina esteve associada a proporgao significativa- 
mente menor de efeitos colaterais e negativagao mais 
rapida da parasitemia, em comparagao com a quinina + 
tetraciclina. 

Em casos de formas graves de malaria por P. falciparum, 
indicam-se os derivados da artemisinina como primeira op- 
gao. Apos a melhora do paciente, complementa-se o trata¬ 
mento com outro antimalarico, podendo ser a mefloquina ou 
um antibiotico. Para a malaria nao-complicada, a associagao 
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de artesunato oral + tetraciclina ou doxicilina tern sido su- 
gerida cm nosso meio. 

A proposta terapeutica visando ao bloqueio da transmis- 
sao com drogas gametocitocidas e uma pratica freqiiente 
nas areas endemicas e tern sido praticada no Brasil pela 
FNS-MS. A primaquina e o unico medicamento com agao 
sobre os gametocitos do P. falciparum , e deve ser usada na 
dose de 0,75mg/kg, em dose unica no sexto dia apos o ini- 
cio do tratamento da doenga. E importante destacar que pa- 
cientes residentes em areas sabidamente livres do anofelino 
nao necessitam desta medida terapeutica. 

TRATAMENTO DAS INFECgOES 
MISTAS 

Para pacientes com infecgao mista causada por P. falci¬ 
parum + P. vivax, o tratamento deve incluir medicamento 
esquizonticida sanguineo eficaz para o P. falciparum, asso- 
ciado a primaquina, como esquizonticida tecidual. Se a infec¬ 
gao mista e causada pelo P. falciparum + P. malariae, o tra¬ 
tamento deve ser dirigido apenas para o P. falciparum. 

TRATAMENTO DA MALARIA NA 
GRAVIDEZ 

Sabe-se que a placenta favorece o desenvolvimento do 
parasita na gestante, e que a gravidez e causa conhecida de 
depressao da resposta imune. Portanto, a malaria durante a 
gravidez constitui risco substancial para a mae, o feto e o 
recem-nascido. Em geral, mulheres gravidas no segundo e 
terceiro trimestres sao mais suscetiveis aos quadros graves 
e complicados da malaria causada pelo P. falciparum , o que 
pode resultar em aborto espontaneo, prematuridade, baixo 
peso ao nascer e morte matema. Por essa razao, o tratamento 
da malaria deve ser precoce, a fim de impedir essas compli¬ 
cates. Alem disso, e recomendavel avaliar criteriosamen- 
te o recem-nascido durante as quatro primeiras semanas de 
vida, pelo risco de malaria congenita. A gestante portadora 
de malaria causada pelo P. vivax deve ser tratada apenas 
com a cloroquina, que e farmaco seguro na gravidez. O uso 
da primaquina como esquizonticida tecidual deve ser pos- 
tergado ate o final da amamentagao. A paciente deve ser 
conscientizada de que recaidas podem acontecer durante a 
gravidez e que o tratamento com cloroquina deve ser repe- 
tido. Em algumas situates, a utilizagao de cloroquina sema- 
nal (dose de 300mg) representa um recurso eficiente para 
prevenir as recaidas durante a gestagao. No caso de mala¬ 
ria por P. falciparum durante a gestagao, apenas a quinina 


em monoterapia ou a quinina associada a clindamicina deve 
ser utilizada. A tetraciclina e a doxiciclina sao contra-indica- 
das, enquanto a mefloquina e os derivados da artemisinina 
ainda requerem mais in formates sobre sua seguranga na 
gravidez. Excegao e feita aos derivados da artemisinina nos 
casos de malaria grave, caso seja iminente o risco de vida 
da mae. 

PAD RAO DE RESPOSTA DOS 
PLASMODIOS AO TRATAMENTO 
ANTIMALARICO 

Diversas definigoes ja foram propostas para dimensionar 
o fenomeno da resistencia dos plasmodios as drogas anti- 
malaricas. Em 1964, um grupo de peritos da OMS conceituou 
resistencia como sendo ‘a capacidade dos parasitos de so- 
breviver ou multiplicar-se, apesar da administragao e da ab- 
sorgao de uma droga dada em doses iguais ou mesmo maio- 
res que aquelas usualmente recomendadas’. Esta defmigao 
se aplica as diferentes especies de plasmodio, assim como 
as diferentes classes de drogas (esquizonticidas sangiiineos 
ou teciduais e gametocitocidas). 

Um sistema de gradagao da resposta do plasmodio a tera¬ 
peutica instituida foi entao proposto, levando-se em conta o 
resultado do exame parasitologico e o tempo de acompa- 
nhamento do paciente apos inicio do tratamento. Dessa forma, 
para as drogas esquizonticidas sangiimeas, os perfis de respos¬ 
ta terapeutica apresentados na Tabela 17.4 sao possiveis. 

PROFILAXIA DA MALARIA 

Do ponto de vista teorico, a profilaxia da malaria pode ser 
feita em niveis individual e coletivo. Na pratica, as circuns- 
tancias que levam as pessoas e populagoes a viver sob o 
risco de adquirir a doenga funcionam como limitadores do 
alcance dessas medidas. Assim, podemos dividir as medidas 
profilaticas em: 

Medidas de Protecao Individual 

Pode ser citada a chamada profilaxia de contato, a qual 
consiste em evitar o contato do mosquito com a pele do ho- 
mem. Como o anofelino tern, em geral, habitos notumos de 
alimentagao, recomenda-se evitar a aproximagao as areas de 
risco apos o entardecer e logo ao amanhecer do dia. O uso 
de repelentes nas areas expostas do corpo, telar portas e ja- 
nelas e dormir com mosquiteiros tambem sao medidas que 
tern este objetivo. Medicamentos ou alimentos que promo- 


Tabela 17.4 

Respostas Terapeuticas cis Drogas Esquizonticidas 

Tipo de Resposta ao Tratamento Denominagao Resultado do Acompanhamento 



Sensibilidade S Negativagao da parasitemia assexuada dentro de sete dias apos o inicio da terapeutica, 

• sem recrudescencia dentro de um prazo minimo de 28 dias de seguimento 

Rl Negativagao da parasitemia assexuada como em S, porem seguida de recrudescencia 

antes do 28 s dia de seguimento 


Resistencia 


Rll Redugao acentuada da parasitemia assexuada, porem sem negativagao 

Rill Nao apresenta redugao da parasitemia, podendo ate, mesmo, aumenta-la 
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vem sudorese com odor forte, como a tiamina e o alho, tern 
tambem sido usados para repelir o mosquito. Entretanto, es- 
sas estrategias so se aplicam a situa 9 oes especiais, como 
para pessoas que eventualmente visitam as areas endemicas. 
O grande contingente de individuos que vivem nas areas 
transmissao nao consegue, por motivos obvios, adotar 
constantemente tais medidas. 

Quimioprofilaxia 

Como nao e disponivel uma vacina ou uma droga profi- 
latica causal para a malaria, a a<;ao esquizonticida sangiiinea 
de alguns antimalaricos tern sido usada como forma de pre- 
venir as suas manifesta 9 oes clinicas, principalmente em via- 
jantes para as areas endemicas da Asia e Africa. 

Entretanto, a progressiva expansao do P. falciparum re- 
sistente e o maior potencial toxico dos antimalaricos dis- 
poniveis fizeram com que a quimioprofilaxia da malaria pas- 
sasse a representar um tema polemico nos ultimos anos. 
Uma boa razao para isso e o risco de aceleramento da re- 
sistencia do P. falciparum as drogas utilizadas na 
quimioprofilaxia disseminada, como ja observado para a 
mefloquina. 

A situa 9 ao no Brasil e muitissimo diferente da Africa, 
tanto em termos de nivel de incidencia como de apoio diag¬ 
nostic e tratamento, uma vez que tern melhor estrutura dis¬ 
ponivel de servi 90 s de saude. Principalmente na Regiao 
Amazonica, onde a doen 9 a e endemica, o diagnostico de 
malaria pode ser obtido em curtissimo prazo e a medica 9 ao 
tambem esta disponivel, gratuitamente, em quase todos os 
municipios. Um outro aspecto importante e que, no Brasil, 
tanto o P. falciparum quanto o P. vivax sao prevalentes, e 
devem receber abordagem diferenciada, quanto ao uso de 
drogas antimalaricas. 

Assim sendo, a politica adotada atualmente com rela- 
9 ao a profilaxia da malaria e centrada na orienta 9 ao para o 
diagnostico e tratamento precoces (na presen 9 a de qual- 
quer sinal suspeito) e nas medidas de prote 9 ao individu¬ 
al, para reduzir a probabilidade de picada de mosquito. 
Como medida de curto prazo, a quimioprofilaxia pode ser 
recomendada apenas para viajantes internacionais e gru- 
pos especiais que viajam para areas de intensa transmis¬ 
sao, como militares, missionaries, diplomatas ou qualquer 
outro trabalhador vinculado a projetos especificos, cuja 
dura 9 ao nao ultrapasse o periodo de dois meses. Indivi¬ 
duos esplenectomizados, por serem mais suscetiveis a in- 
fec 9 ao mais grave, devem tambem ser considerados 
prioritarios. 

O unico farmaco que pode mostrar-se eficaz como pro- 
filatico no Brasil e a mefloquina (250mg semanalmente), que 
deve ser iniciada uma semana antes do deslocamento para 
o local de destino e interrompida apos quatro semanas do 
regresso a area de origem. Deve-se ter em mente que ha ris- 
cos individuais e coletivos nas duas op 9 oes: fazer ou nao 
a quimioprofilaxia. Nenhuma e isenta de problemas e a pro- 
te 9 ao nao e, necessariamente, completa em todos os indivi¬ 
duos que dela fazem uso. A mefloquina, por exemplo, nao 
atua sobre esporozoitas ou formas hepaticas (hipnozoitas) 
do P. vivax , nao protegendo, portanto, das recaidas causa- 
das por esta especie de plasmodio. Alem disso, seu indice 
terapeutico e baixo, isto e, a dose efetiva esta muito proxi- 


ma da dose toxica. Quando em uso profilatico esse indice e 
ainda menor, uma vez que tendo meia-vida de elimina 9 ao 
muito grande e em uso prolongado, ocorre o acumulo da 
droga no organismo, aumentando muito os riscos de efeitos 
adversos que muitas vezes sao graves. 

Aos individuos para os quais a mefloquina for reco¬ 
mendada, devem ser repassadas informa 9 oes sobre possi- 
veis efeitos colaterais (pesadelos, insonia, vertigem, ton- 
tura, ansiedade, depressao, dificuldades visuais e cefaleia) 
e como proceder para ter o diagnostico e tratamento ade- 
quados da doen 9 a, caso tornem-se sintomaticos durante 
ou apos a viagem. 

Em sintese, a profilaxia medicamentosa para a malaria nao 
deve ser medida adotada indiscriminadamente em nosso 
pais. Cada situa 9 ao deve ser estudada particularmente, ana- 
lisando-se criteriosamente os potenciais riscos e beneficios 
resultantes do uso prolongado da mefloquina, tendo-se o 
cuidado em restringir a sua indica 9 ao apenas para situa 9 oes 
especiais e nas quais os individuos nao permane 9 am por 
mais de 60 dias nas areas de transmissao. Para tanto, os pro- 
fissionais de saude devem estar constantemente atualizados 
sobre as areas e atividades de maior risco de contrair mala¬ 
ria, sobre a distribute da incidencia das especies de plas¬ 
modio em nosso territorio e, principalmente, sobre as limita- 
9 oes e os efeitos adversos da quimioprofilaxia. 

Medidas Colettvas 

Algumas estrategias tern sido consideradas atualmente 
para reduzir os niveis de transmissao nas areas endemicas. 
Entre elas destacam-se: 

Medidas de Combate ao Vetor Adulto 

Atraves da borrifa 9 ao das paredes dos domicilios com 
inseticidas de a 9 ao residual. Esta medida baseia-se no co- 
nhecimento de que os anofelinos costumam repousar nas 
paredes apos o repasto sanguineo, nos casos de contato 
endofilico. No entanto, ja foi demonstrado o habito exofilico 
dos vetores, principalmente nas areas de garimpo da Ama¬ 
zonia. Alem disso, nessas areas, as pessoas costumam mo- 
rar em barracos cobertos com lonas plasticas e sem paredes. 
Assim, em vez de borrifa 9 ao de paredes, tern sido praticada 
a nebuliza 9 ao espacial com inseticidas no peridomicilio. 

Medid as de Combate as Larvas 

Atraves de larvicidas. Devido a extensao das bacias 
hidrograficas existentes nas areas endemicas e ao risco de 
contamina 9 §o ambiental com larvicidas quimicos, esta es- 
trategia tern sido pouco aplicada. Mais recentemente, o con- 
trole biologico de larvas, utilizando o Bacilus lurigiensis e 
o B. sphericus, tern sido proposto e parece ser uma boa me¬ 
dida para se atingir o objetivo sem prejudicar a biodiversi- 
dade local. 

Medidas de Saneamento Basico 

Para evitar a forma 9 ao de “criadouros” de mosquitos, 
surgidos principalmente a partir das aguas pluviais e 
das modifica 9 oes ambientais provocadas pela garimpa- 
gem do ouro. 
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Medidas para Melkorar as Condigoes de Vida 

Atraves da informagao, educagao e comunicagao, a fim 
de provocar mudangas de atitude da populagao com relagao 
aos fatores que facilitem a exposigao a transmissao. 

VACINACAO CONTRA A MALARIA 

Com base no conhecimento da imunidade naturalmente 
adquirida, muito se tern feito no sentido de identificar anti- 
genos de diferentes estagios do parasito que seriam res- 
ponsaveis pela indugao da imunidade protetora. Esses an- 
tigenos, se utilizados em uma vacina, poderiam induzir me- 
canismos capazes de diminuir ou mesmo bloquear os efei- 
tos do parasito e da doenga no homem. A busca de vaci- 
nas eficazes contra a malaria tern sido realizada em varias 
diregoes, incluindo estudos com as muitas formas evolu- 
tivas do parasito, os esporozoitos, as formas hepaticas, as 
formas assexuadas eritrociticas e os gametocitos. 

Algumas vacinas ja foram testadas em voluntaries hu¬ 
manos, com resultados diversos: 

Vacinas Antiesporozoitos 

Os primeiros experimentos de vacinagao humana contra 
esporozoitos foram realizados ainda na decada de 70. Mos¬ 
quitos infectados com P. falciparum e irradiados foram uti¬ 
lizados para imunizar voluntaries. A protegao conferida foi 
total, estagio e especie-especifica, mas dependente de altas 
doses do imunogeno e, portanto, impraticavel para vacina¬ 
gao em massa. Esses resultados animadores estimularam a 
identificagao do principal antigeno da superficie dos es¬ 
porozoitos, a proteina CS, que passou a ser utilizada em pos- 
siveis vacinas sinteticas ou recombinantes. Tais vacinas fo¬ 
ram, entao, desenhadas e apresentaram resultados promis- 
sores quando utilizadas em voluntaries humanos, ou em 
populagoes endemicas. 

Vacinas contra Formas Assexuadas 
Eritrociticas 

Para o desenvolvimento dessas vacinas, muitos traba- 
lhos tern se concentrado em proteinas de formas sangiiineas 
de P. falciparum , principalmente os antigenos majoritarios 
na superficie dos merozoitas (MSP). Outras proteinas tern 


sido incluidas como possiveis alvos de uma vacina 
antimalaria, como, por exemplo, o antigeno de superficie de 
eritrocitos infectados com trofozoitos jovens (RESA) e tam- 
bem algumas proteinas associadas as roptrias. Algumas 
dessas vacinas ja estao sendo testadas em voluntaries hu¬ 
manos, porem ainda nao se sabe exatamente qual a extensao 
dos efeitos protetores observados. 

Vacinas contra Formas Sexuadas 

Essas vacinas, apesar de nao terem sido testadas em 
voluntaries humanos, constituem alvo de estudo de alguns 
grupos de pesquisa e compreendcm uma possibilidade de 
controle de malaria em regioes de intensa transmissao, uma 
vez que impediria o desenvolvimento do parasito no interi¬ 
or do inseto vetor. 

Observagao: os conhecimentos sobre a malaria tern evo- 
luido muito, conforme foi mostrado no texto, porem existem 
alguns conceitos antigos e validos ate hoje, que seria inte- 
ressante coloca-los aqui: 

• Gametoforo: paciente portador de gametocitos circu- 
lantes, sendo, portanto, a fonte de infeeqao para o 
Anopheles. 

• Periodo pre-patente: e o periodo que vai desde a ino- 
culaqao dos esperozoitos pelo Anopheles, ate o apa- 
recimento das primeiras formas sangiiineas detecta- 
veis. Para o P. falciparum e de 9-10 dias, para o P. 
vivax de 11-13 dias, para o P. malariae de 15-16 dias 
e para o P. ovale de 10-14 dias. 

• Recrudescencia: reaparecimento das manifestagoes 
clinicas decorrentes de reativagao da esquizogonia 
sanguinea de uma mesma infeegao. Em geral por esta¬ 
gios assexuados sanguineos que nao foram completa- 
mente eliminados pelo tratamento e que persistiram, 
por algum tempo, em baixa parasitemia. 

Principais Anopheles transmissores: nao sao todos os 
Anopheles que sao bons transmissores. No Brasil, temos 
quatro especies: A. (Nyssorhynchus) darlingi: e a principal 
especie, podendo-se dizer que “onde ha darlingi, ha mala¬ 
ria”; ocorre em todo o interior do pais; A. (N.) aquasalis, 
ocorre na regiao costeira, de Sao Paulo ate o Para; A. 
(.Kerteszia ) cruzii e A. (K. ) bellator , ocorrem em varias par¬ 
tes do pais, mas tern importancia nas regioes de bromelia de 
Sao Paulo para o Sul. 
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INTRODUCED 

Toxoplasma gondii (Nicolle e Manceaux, 1909) e um 
protozoario de distribui?ao geografica mundial, com alta pre- 
Valencia sorologica, podendo atingir mais de 60% da popu- 
lagao em determinados paises. No entanto, os casos de 
doenga clinica sao menos freqiientes. Nestes, a forma mais 
grave e encontrada em crian 9 as recem-nascidas, sendo ca- 
racterizada por encefalite, ictericia, urticaria e hepatomega- 
lia, geralmente associada a coriorretinete, hidrocefalia e 
microcefalia, com altas taxas de morbidade e mortalidade. A 
toxoplasmose vem apresentando quadro grave de evolu^ao 
em individuos com o sistema imune gravemente comprome- 
tido causando encefalite, retinite ou doen^a disseminativa. 
Entre o grupo de risco incluem-se os receptores de orgaos, 
individuos em tratamento quimioterapico e aqueles infecta- 
dos com HIV. 

A toxoplasmose e uma zoonose e a infec?ao e muito fre- 
qiiente em varias especies de animais: mamiferos (principal- 
mente cameiro, cabra e porco) e aves. O gato e alguns ou- 
tros felideos sao os hospedeiros definitivos ou completos 
e o homem e os outros animais sao os hospedeiros interme¬ 
diaries ou incompletos. 

Um aspecto interessante desse parasito e ter sido en- 
contrado no mesmo ano — 1908 — em dois paises: na 
Tunisia, por Nicolle e Manceaux, de formas oriundas do 
roedor Ctenodatylus gondi e no Brasil, por Splendore, por 
meio de formas evolutivas encontradas em coelhos doen- 
tes ou mortos “naturalmente”, em laboratorio. Em 1909, 
Nicolle e Manceaux descreveram o parasito e criaram o ge¬ 
nera Toxoplasma e a especie T. gondii. Durante alguns 
anos apos sua descrigao o T. gondii nao foi objeto de mui- 
tas pesquisas. Somente a partir da decada de 70, com o co- 
nhecimento de sua ampla distribuicao geografica por meio 
de testes sorologicos e do grande numero de mamiferos 
(inclusive o homem) e aves at'ngidos, e que seu estudo foi 
aprofundado. Foram, entao, descritas as varias formas que 
possui, os hospedeiros definitivos (felinos) e intermedia¬ 
ries (demais animais), os ciclos biologico e epidemiologico, 
melhores metodos para diagnostico e as tentativas tera- 
peuticas. 
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MORFOLOGIA E HABITAT 

T. gondii pode ser encontrado em varios tecidos e ce- 
lulas (exceto hemacias) e liquidos organicos. Nos felideos 
nao-imunes podem ser encontradas as formas do ciclo 
sexuado nas celulas do epitelio intestinal, formas do ciclo 
assexuado em outros locais do hospedeiro e tambem for¬ 
mas de resistencia no meio exterior junto com as fezes des¬ 
ses animais, apos completar a fase intestinal. Assim sen¬ 
do, o parasito apresenta uma morfologia miiltipla, depen- 
dendo do habitat e do estagio evolutivo. As formas 
infectantes que o parasito apresenta durante o ciclo bio¬ 
logico sao: taquizoitos, bradizoitos e esporozoitos. Essas 
tres formas apresentam organelas citoplasmaticas caracte- 
risticas do filo Api-complexa (visiveis apenas em nivel de 
microscopia eletronica de transmissao) que constituem o 
complexo apical: conoide, anel polar (em numero de dois), 
microtubulos subpeliculares, roptrias, micronemas e granu¬ 
les densos (Fig. 18.1). A invasao dessas formas na celula 
hospedeira e um processo ativo que requer a motilidade e 
a liberaijao controlada de proteinas e lipideos das 
organelas do complexo apical do parasito. O parasito en- 
tra na celula hospedeira inicialmente pela adesao da sua 
parte apical na membrana da celula hospedeira e na se- 
qiiencia, secreta proteinas de micronemas, roptrias e gra- 
nulos densos, conforme sua enlrada na celula hospedeira, 
formando em seguida o vacuolo parasitoforo. Durante a 
penetra?ao, ha uma visivel constri^ao em volta do parasi¬ 
to representando um movimento de junijao entre a celula 
hospedeira e as membranas plasmaticas do parasito. Uma 
vez o parasito estando dentro da celula, a membrana do 
hospedeiro e selada. O vacuolo parasitoforo e derivado da 
membrana celular do hospedeiro invaginado. A membrana 
e permeavel a moleculas pequenas, tomando a compositjao 
ionica intravacuolar grosseiramente equivalente ao do 
citoplasma da celula hospedeira. Posteriormente, o parasito 
modifica o vacuolo parasitoforo, secretando proteinas den¬ 
tro do espa<;o vacuolar, tomando esse compartimento me- 
tabolicamente ativo para o crescimento do parasito. 

Recentemente, foi descrita mais uma organela denomina- 
da apicoplasto, localizada no citoplasma dos zoitos, proxi- 
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ma ao nucleo, caracterizada pela presen 9 a de quatro mem- 
branas. Sua origem parece ter ocorrido atraves da endossim- 
biose secundaria de algas verdes. Essa organela parece es- 
sencial a sobrevivencia intracelular do parasito e ha eviden¬ 
ces de exercer fun 9 ao de biossintese de aminoacidos e de 
acidos graxos (Fig. 18.1). 

A seguir serao descritas as formas infectantes do T. 
gondii : 

• Taquizoito: e a forma encontrada durante a fase agu- 
da da infec 9 ao, sendo tambem denominada forma pro- 
liferativa, forma livre ou trofozoito (Fig. 18.2A e B). Foi 
a primeira forma descrita e o seu aspecto morfologico, 
em forma de arco ( toxon = arco) deu o nome ao gene¬ 
ra. Apresenta-se com a forma grosseira de banana ou 
meia-lua, com uma das extremidades mais afilada e a 
outra arredondada, medindo cerca de 2 x 6 pm, com o 
nucleo em posi 9 §o mais ou menos central. Quando 
corado pelo metodo de Giemsa apresenta o citoplasma 
azulado e o nucleo vermelho. E uma forma movel, de 
multiplica 9 ao rapida ( tachos = rapido), por um processo 



Fig. 18.1 — Representagao esquematica uttra-ettrutura! do filo Apicomplexa: 
forma infectante (taquizoito) de Toxoplasma gondii caracterizado por: artel 
polar (AP), condide (C), micrortemas (M), roptrias (R), granulos dertsos (GD), 
apicoplasto (A), microporo (Mp), membrana plasmatica (MP), complexo da 
membrarta interna (CM/), reticuloendoplasmitico (RE), complexo de Golgi 
(CG), nucleo (N) e mitocondria (Mi). 


denominado endodiogenia (Figs. 18.3D e 18.4), en¬ 
contrada dentro do vacuolo parasitoforo de varias ce- 
lulas, como nos liquidos organicos, excre95es, celulas 
do SMF, celulas hepaticas, pulmonares, nervosas, 
submucosas e musculares. Os taquizoitos sao pouco 
resistentes a a 9 ao do suco gastrico no qual sao 
destruidos em pouco tempo. 

• Bradizoito: e a forma encontrada em varios tecidos 
(musculares esqueleticos e cardiacos, nervoso, retina), 
geralmente durante a fase cronica da infec 9 §o, sendo 
tambem denominada cistozoito. Os bradizoitos sao 
encontrados dentro do vacuolo parasitoforo de uma 
celula, cuja membrana forma a capsula do cisto teci- 
dual. Os bradizoitos se multiplicam lentamente ( brady 
= lento) dentro do cisto, por endodiogenia ou 
endopoligenia. A parede do cisto e resistente e elas- 
tica, que isola os bradizoitos da a 9 ao dos mecanismos 
imunologicos do hospedeiro. O tamanho do cisto e 
variavel dependendo da celula parasitada e do nume- 
ro de bradizoitos no seu interior, podendo atingir ate 
200pm. Os bradizoitos sao muito mais resistentes a 
tripsina e a pepsina do que os taquizoitos e podem 
permanecer viaveis nos tecidos por varios anos. Ape- 
sar de serem mais ffeqiientemente encontrados na fase 
cronica, em algumas cepas os bradizoitos podem ser 
encontrados na fase aguda da infec 9 ao toxoplasmica 
(Figs. 18.2Ce 18.3A). 

• Oocistos: e a forma de resistencia que possui uma pa¬ 
rede dupla bastante resistente as condi 9 oes do meio 
ambiente. Os oocistos sao produzidos nas celulas in- 
testinais de felideos nao-imunes e eliminados imaturos 
junto com as fezes. Os oocistos sao esfericos, medin¬ 
do cerca de 12,5 x 11,0pm e apos esporula 9 ao no meio 
ambiente contem dois esporocistos, com quatro espo- 
rozoitos cada (Figs. 18.3B e 18.3A). 

BIOLOGIA 

Ciclo Biologico 

O ciclo biologico do T. gondii desenvolve-se em duas 
fases distintas: 

• Fase Assexuada: nos linfonodos e nos tecidos de va¬ 
rios hospedeiros (inclusive gatos e outros felideos) 

• Fase Coccidiana ou Sexuada: nas celulas do epitelio in¬ 
testinal de gatos jovens (e outros felideos) nao-imu¬ 
nes. 

Desta forma, T. gondii apresenta um ciclo heteroxeno, no 
qual os gatos sao considerados hospedeiros completos ou 
defmitivos por possuirem um ciclo coccidiano, apresentan- 
do uma fase sexuada dentro do vacuolo parasitoforo do ci¬ 
toplasma, nas celulas epiteliais do intestino e um ciclo 
assexuado ocorrendo em outros tecidos. O homem e outros 
mamiferos, com as aves, sao considerados os hospedeiros 
incompletos ou intermediaries, pois possuem apenas o ci¬ 
clo assexuado. 

Fase Assexuada 

Um hospedeiro suscetivel (homem, por exemplo), inge- 
rindo oocistos maduros contendo esporozoitos, encontra¬ 
dos em alimentos ou agua contaminada, cistos contendo 
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Fig. 18.2 — Toxoplasma gondii. A) taquizoito (T) extraceluiar (liquido peritoneal, por exemplo) e macrofagos (Maj; B) taquizoitos (T) dentro do vacuoio 
parasitoforo (VP) em um macrofago, destacando-se o nucleo (Nm) do macrofago (fase aguda); C) cisto com bradizoitos (Bra) em tecido muscular (fase 
cronica). 


bradizoitos encontrados na came crua, ou, mais raramente, 
taquizoitos eliminados no leite, podera adquirir o parasito e 
desenvolver a fase assexuada. As formas de taquizoitos que 
chegam ao estomago serao destruidas, mas as que pene- 
tram na mucosa oral ou inaladas poderao evoluir do mesmo 
modo que os cistos e oocistos, como se segue: 

Cada esporozoito, bradizoito ou taquizoito, liberado no 
tubo digestivo, sofrera intensa multiplicaqao intracelular, 
como taquizoitos, apos rapida passagem pelo epitelio intes¬ 
tinal e invadira varios tipos de celula do organismo forman- 
do um vacuoio parasitoforo onde sofrerao divisoes suces- 
sivas por endodiogenia, formando novos taquizoitos (fase 
proliferativa) que irao romper a celula parasitada, liberando 
novos taquizoitos que invadirao novas celulas. Essa disse- 
minaqao do parasito no organismo ocorre atraves de 
taquizoitos livres na linfa ou no sangue circulante, que po¬ 
derao provocar um quadro polissintomatico, cuja gravidade 
dependera da quantidade de formas infectantes adquiridas, 
cepa do parasito (virulenta ou avirulenta) e da susce- 
tibilidade do hospedeiro. Essa fase inicial da infecqao — fase 
proliferativa — caracteriza a fase aguda da doenqa. Neste 
ponto, a cvoluqao podera ir ate a morte do hospedeiro, o que 
podera ocorrer em fetos ou em individuos com comprome- 
timento imunologico, ou diminuir e cessar pelo aparecimento 
de resposta imune especifica. Com o aparecimento da imu- 
nidade, os parasitos extracelulares desapareccm do sangue, 
da linfa e dos orgaos viscerais, ocorrendo uma diminuiqao 
de parasitismo. Alguns parasitos evoluem para a formaqao 
de cistos. Essa fase cistica, com a diminuiqao da sintomato- 
logia, caracteriza a fase cronica. Essa fase pode permanecer 
por longo periodo ou por mecanismos ainda nao esclareci- 
dos inteiramente (diminuiqao da imunidade ou da resisten- 
cia, alteraqao hormonal etc.) podera haver rcagudizaqao, 
com sintomatologia semelhante a primoinfecqao (Fig. 
18.4A). Os processos da reproduqao assexuada sao: 

• Endodiogenia: represent uma forma especializada de 
divisao assexuada na qual duas celulas-filhas sao for- 
madas dentro da celula-mae. 

• Endopoligenia: representa o mesmo processo anterior- 
mente descrito, mais rapido e com maior formaqao de 
taquizoitos. Seria uma endodiogenia multipla. 


Fase Coccidiana 

O ciclo coccidiano ocorre somente nas celulas epiteliais, 
principalmente do intestino delgado de gato e de outros 
felideos jovens. Durante o desenvolvimento desse ciclo 
ocorre uma fase assexuada (merogonia) e outra sexuada 
(gamogonia) do parasito. Por esse motivo, esses animais sao 
considerados hospedeiros defmitivos. Deste modo, um gato 
jovem e nao-imune, infectando-se oralmente por oocistos, 
cistos ou taquizoitos, desenvolvera o ciclo sexuado. 

Os esporozoitos, bradizoitos ou taquizoitos ao pene- 
trarem nas celulas do epitelio intestinal do gato sofrerao um 
processo de multiplicaqao por endodiogenia e merogonia 
(esquizogonia), dando origem a varios merozoitos. O con- 
junto desses merozoitos formados dentro do vacuoio 
parasitoforo da celula e denominado meronte ou esquizon- 
te maduro. O rompimento da celula parasitada libera os me¬ 
rozoitos que penetrarao em novas celulas epiteliais e se 
transformarao nas formas sexuadas masculinas ou femini- 
nas: os gametofitos ou gamontes, que apos um processo 
de maturaqao formarao os gametas masculinos moveis 
microgametas (com dois flagelos) e femininos imoveis — 
macrogametas. O macrogameta permanecera dentro de uma 
celula epitelial, enquanto os microgametas moveis sairao 
de sua celula e irao fecundar o macro-gameta, formando o 
ovo ou zigoto. Este evoluira dentro do epitelio, forman¬ 
do uma parede externa dupla, dando origem ao oocisto. 
A celula epitelial sofrera rompimento em alguns dias, li¬ 
berando o oocisto ainda imaturo (Fig. 18.4B). Esta forma 
alcanqara o meio exterior com as fezes. A sua maturaqao 
no meio exterior ocorrera por um processo denominado 
esporogonia, apos um periodo de cerca de quatro dias, e 
apresentara dois esporocistos contendo quatro esporo¬ 
zoitos cada. O gato jovem e capaz de eliminar oocistos 
durante um mes, aproximadamente. O oocisto, em condi- 
qoes de umidade, temperatura e local sombreado favora- 
vel, e capaz de se manter infectante por cerca de 12 a 18 
meses (Fig. 18.4C). 

O tempo decorrido entre a infeeqao e o aparecimento de 
novos oocistos nas fezes dos felideos (periodo pre-paten- 
te) dependera da forma ingerida. Este periodo sera de tres 
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Fig. 18.3 — T. gondii, formas tipicas: A) cisto em cerebro de camundongo; B) oocisto imaturo com esporonte (fezes recentes de gato); C) oocisto maduro 
(solo) com esporozoitos (segundo Current WL e cols. In: Coccidiosis of Mand and Domestic Animals. CRC Press, Boca Raton, 1990): D) endodiogenia 
(duas celulas filhas dentro de uma celula-mae) (segundo Vivier e cols., J. Cell Biol. 43:337, I960). 


dias, quando a infec<;ao ocorrer por cistos, 19 dias ou mais, 
por taquizoitos e 20 ou mais dias, por oocistos. 

Transmissao 

A infec 9 ao pelo T. gondii constitui uma das zoonoses 
mais difundidas no mundo. Em todfis os paises, grande parte 
da popula^ao humana e animal (mais de 300 especies de ani- 
mais entre mamiferos e aves — domesticos ou silvestres) 
apresenta parasitismo pelo T. gondii. Em algumas regioes, 
40 a 70 % dos adultos aparentemente saos apresentam-se 
positivos para toxoplasmose, em testes sorologicos. Essa 


variagao da prevalencia parece ser devida a fatores ge- 
ograficos, climaticos, habitos alimentares, tipo de traba- 
Iho etc., indicando que os mecanismos de transmissao 
devem ocorrer atraves de varias formas do parasito: 
oocistos em fezes de gato jovem infectado, cistos pre- 
sentes em carnes e taquizoitos no sangue atingindo a 
placenta. 

O ser humano adquire a infec^ao por tres vias principals: 

1) Ingestao de oocistos presentes em alimento ou 
agua contaminadas, jardins, caixas de areia, latas de lixo 
ou disseminados mecanicamente por moscas, baratas, 
minhocas etc. 
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esporognia 


Fig. 18.4 — Ciclo bioligico de Toxoplasma gondii: A) 0 ser humano (homem e mulher), outros mamiferos e aves, funcionando como hospedeiros interme¬ 
diums, podem adquirir toxoplasmose ao se infectar: ingerindo oocisto maduro (1) encontrado no solo, verdura, igua; carne malcozida contendo cisto com 
bradizoitos (2) ou taquizoitos (3) livres encontrados nos liquidos somaticos. Durante a fase aguda sao encontradas formas proliferativas (taquizoitos) den- 
tro dos macrifagos (4) ou nas circulagoes iinfatica ou sanguinea e na fase cronica, cistos com bradizoitos nos tecidos (5). A mulher gestante podera transmitir 
formas de taquizoitos (6) ao feto, atravis da circuiagao placentaria. B) Urn gato jovem ou outros feiideos podem se infectar ao ingerir urn animal albergan- 
do cistos teciduais com bradizoitos, oocistos maduros do soio ou macrdfagos com taquizoitos, iniciando a fase coccidiana do ciclo que se processa nas 
cilulas epiteliais do intestino delgado: B t ) iniciaimente ocorre a liberagao da forma infectante bradizoito, esporozoito ou taquizoito (8) que penetra na cblula 
epitelial, onde se inicia a fase assexuada do ciclo, denominada merogonia, com a formagao inicial de urn trofozoito (9), a divisao nuclear e a formagao dos 
merozoitos (10) e a sua liberagao para a luz intestinal (11). BJ os merozoitos liberados penetram em novas celulas epiteliais e iniciam a fase sexuada do 
processo denominada gamogonia, dividida em duas partes: o merozoito, transformado em macrogameticito jovem, tern o desenvolvimento do seu citopiasma 
ati a sua maturagao em macrogameta (12) gameta feminino) e o outro merozoito se transforma em microgametdcito jovem, inicia a divisao nuclear e apis 
o amadurecimento formam os microgametas flagelados (13). A fusao de urn microgameta com o macrogameta origina o zigoto (14) e apis a elaboragSo da 
membrana cistica transforma-se em oocisto imaturo (15). Esse oocisto, liberado na iuz intestinal, i eliminado ao meio exterior juntamente com as fezes. 
C) No solo, o oocisto, por urn processo de esporogonia origina os esporozoitos, dentro do oocisto (1), tornando-se infectante aos hospedeiros suscetiveis. 


2) Ingestao de cistos encontrados em carne crua ou 
mal cozida, especialmente do' porco e do cameiro. Os cis¬ 
tos resistem por semanas ao frio, mas o congelamento a 
12°C ou o aquecimento acima de 67°C os mata. 

3) Congenita ou transplacentaria: o risco da transmis- 
sao uterina cresce de 14% no primeiro trimestre da ges- 
ta<;ao apos a infecgao matema primaria, ate 59% no ulti¬ 


mo trimestre da gestagao. E interessante esclarecer que as 
mulheres que apresentam sorologia positiva antes da gravi- 
dez tern menos chance de infectar seus fetos do que aque- 
las que apresentarem a primoinfecgao durante a gesta^ao. 

Mais raramente pode ocorrer ingestao de taquizoitos em 
leite contaminado ou saliva, acidente de laboratorio, trans- 
missao por transplante de orgaos infectados etc. 
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Conforme sera mostrado na Patogenia, as manifesta 9 oes 
da toxoplasmose podem ser bastante variadas. Entretanto, 
em vista das possiveis anomalias que podem ocorrer no 
feto, a transmissao congenita e a mais grave. As vias de in- 
fec 9 ao mais provaveis para o feto sao: 

• Transplacentaria: quando a gestante adquire a toxo¬ 
plasmose durante a gravidez apresentando a fase 
aguda da doen 9 a, podera transmitir T. gondii ao 
feto, tendo os taquizoitos como forma responsavel. 

• Rompimento de cistos no endometrio: apesar da 
gestante apresentar a doenqa na fase cronica, al- 
guns cistos localizados no endometrio poderiam, 
em raras situaqoes, se romper (distensao mecanica 
ou a 9 §o litica das vilosidades corionicas da pla¬ 
centa), liberando os bradizoitos que penetrariam 
no feto. 

IMUNIDADE 

As respostas imunes de um hospedeiro a toxoplasmo¬ 
se sao complexas e envolvem mecanismos humoral e celu- 
lar. Embora os mecanismos imunes detalhados envolven- 
do prote 9 ao contra toxoplasmose nao sejam conhecidos, 
tern sido mostrado que “mecanismos imunes mediados por 
celulas” desempenham um papel de destaque na resisten- 
cia a doen 9 a. 

Quando um hospedeiro se infecta com o parasito, ocor- 
re a multiplica 9 ao na porta de entrada e logo em seguida 
ocorre a sua dissemina 9 ao por todo o organismo atraves 
das vias linfatica e sanguinea. Durante este periodo, inicia- 
se a forma 9 ao de anticorpos especificos e o desenvolvimen- 
to de mecanismos imunes celulares que sao responsaveis 
pela destrui 9 ao dos taquizoitos extracelulares. Como conse- 
quencia, durante a fase cronica da toxoplasmose, somente 
os bradizoitos persistem e sao responsaveis pela manuten- 
9 ao de titulos sorologicos que podem durar toda a vida do 
hospedeiro. 

Imunidade Humoral 

A produ 9 ao de imunoglobulinas da classe IgM apa- 
rece inicialmente seguida de IgG, apos a infec 9 §o do hos¬ 
pedeiro. As imunoglobulinas da classe IgG podem ser de- 
tectadas pelas rea 9 oes sorologicas dentro de oito a 
12dias apos a infec 9 ao pelo T. gondii. A produqao de 
IgM geralmente e de curta dura 9 ao. A pesquisa de IgM 
em recem-nascidos e utilizada para o diagnostico de 
toxoplasmose congenita, pois, nao atravessa a placenta 
e quando presente no soro indica a produ 9 ao pelo pro- 
prio feto, em resposta a uma infec 9 ao pelo T. gondii. A 
infec 9 ao, via oral, em alguns hospedeiros pode induzir 
formaqao de anticorpos IgA. Apesar dos altos titulos de 
anticorpos verificados em infec 9 oes humanas e animais, 
os mesmos, nem sempre conferem imunidade protetora ao 
hospedeiro. 

Imunidade Celular 

Quando se inicia a infec 9 ao de T. gondii, os taquizoitos 
atingem o interior de celulas onde se multiplicam. A multi- 
plica 9 ao do parasito em macrofagos e inibida quando ocor¬ 


re a fusao entre fagossomos e lisossomos. Os taquizoitos 
estimulam os macrofagos a produzir interleucina (IL-12) que 
por sua vez ativa as celulas natural killer (NK) e celulas T 
para a produ 9 ao do interferon — y (IFN-y) que sao essen- 
ciais para a resistencia. IFN-y e fator de necrose tumoral 
(TNF) agem sinergisticamente para mediar a morte dos 
taquizoitos pelos macrofagos. A combina 9 ao dessas duas 
citocinas resulta numa grande produ 9 ao de oxido nitrico 
(NO), os quais podem efetuar a morte dos parasitos. Entre 
as popula 9 oes de celulas T, CD8+ sao consideradas as ce¬ 
lulas efetoras maiores, responsaveis pela proteqao contra T. 
gondii, com as celulas CD4+ atuando em sinergismo. 
Macrofagos e IFN-y sao componentes importantes na imu¬ 
nidade contra T. gondii. 

PATOGENIA 

Segundo os especialistas, o numero de pesssoas com 
sorologia positiva para T. gondii e enorme, sendo talvez 
o protozoario mais difundido entre a populaqao huma- 
na e animal (incluindo as aves e excetuando-se os ani¬ 
mais de sangue frio). A patogenia na especie humana 
parece estar ligada a alguns fatores importantes, como 
cepa do parasito, resistencia da pessoa e o modo pelo 
qual ela se infecta. Entretanto, a transmissao congenita 
e freqiientemente a mais grave, e a toxoplasmose adqui- 
rida apos o nascimento pode apresentar uma evolu 9 ao 
variavel. Conforme salientado, a patogenicidade da to¬ 
xoplasmose humana depende muito da virulencia da 
cepa. Alguns experimentos realizados com T. gondii 
oriundos de casos humanos e inoculados em animais de 
laboratorio comprovam este fato: ha cepas que matam 
os animais (camundongos, hamsters, ratos, coelhos, co- 
baias) em poucos dias; outras apenas provocam ema- 
grecimento, anemia, queda de pelo com posterior esta- 
belecimento do animal. 

Com o uso de quimioterapia para transplante de orgaos 
e da medula ossea e, com o surgimento de sindrome da imu- 
nodeficiencia adquirida (AIDS), a incidencia de infec 9 ao 
oportunistica por T. gondii tern aumentado, principalmen- 
te nas duas ultimas decadas, apresentando quadros mui¬ 
to graves desta doenqa, especialmente no sistema nervo- 
so central. 

Toxoplasmose Congenita ou Pre-natal 

Para que se instale uma toxoplasmose congenita e necessa- 
rio que a mae esteja na fase aguda da doen 9 a ou tenha havido 
uma reagudizagao da mesma durante a gravidez. As conseqiien- 
cias da toxoplasmose matema para o feto dependerao do grau 
de exposi 9 ao do feto aos toxoplasmas, da virulencia da cepa, da 
capacidade dos anticorpos matemos protegerem o feto e do pe¬ 
riodo da gesta 9 ao. Assim sendo, as gestantes na fase aguda (ou 
reagudizada) da doen 9 a podem abortar o feto, produzir partos 
precoces ou a termo, dando origem a crian 9 as sadias ou apresen¬ 
tando anomalias graves e ate mesmo levar a morte. Cerca de 10% 
de infec 9 ao pre-natal resulta em aborto ou morte. Outros 10% a 
23% de fetos infectados durante a gravidez podem mostrar si- 
nais de toxoplasmose clinica ao nascimento. 

As altera 9 oes ou lesdes fetais mais comuns devido a 
toxoplasmose na gravidez variam conforme o periodo da 
gestaqao: 
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• Primeiro trimestre da gesta 9 ao: aborto (dados estatis- 
ticos indicam que a freqiiencia de aborto e dez vezes 
maior em gestantes com sorologia positiva do que nas 
normais). 

• Segundo trimestre da gestaqao: aborto ou nascimen- 
to prematuro, podendo a crian^a apresentar-se normal 
ou ja com anomalias graves, tipicas (descritas por 
Sabin e citadas a seguir). 

• Terceiro trimestre da gesta 9 ao: a crian 9 a pode nascer 
normal e apresentar evidencias da doen 9 a alguns dias, 
semanas ou meses apos o parto. Nesta situa 9 ao, a to- 
xoplasmose pode ser multiforme, mas em geral ha um 
comprometimento ganglionar generalizado, hepatoes- 
plenomegalia, edema, miocardite, anemia, trombocito- 
penia e lesoes oculares, as quais sao patognomonicas. 
Taquizoitos atingem a coroide e a retina (uni ou bila- 
teralmente), provocam inflama 9 ao e degenera 9 ao em 
graus variaveis que, ao exame oftalmologico, recebe o 
nome de “foco em roseta”. Algumas vezes, essa infec- 
9 ao congenita da retina nao provocara alteraqoes no 
recem-nascido, uma vez que mecanismos imunes de- 
terminam o encistamento das formas. Posteriormente, 
ja na idade adulta, podera haver uma eventual reagu- 
diza 9 ao das formas latentes, levando a uma toxoplas- 
mose ocular (de origem intra-uterina). Outras altera- 
qoes oculares que tambem podem ocorrer sao: microf- 
talmia, nistagmo, estrabismo, catarata e irite. 

Portanto, a toxoplasmose congenita e uma das formas 
mais graves da doen 9 a, em geral provocando sintomas va- 
riados, mas comumente enquadrados dentro da “sindrome 
ou tetrade de Sabin”, assim caracterizada: coriorretinite 
(90% dos casos), calcifica 9 oes cerebrais (69%), perturba- 
9 oes neurologicas — retardamento psicomotor (60%) e al- 
tera 9 oes do volume craniano — micro ou macrocefalia 
(50% dos casos). 

Toxoplasmose Pos-natal 

Dependendo da virulencia da cepa, estado de imunidade da 
pessoa etc., a toxoplasmose pos-natal pode apresentar desde 
casos benignos ou assintomaticos (a grande maioria) ate casos 
de morte. Entre esses dois extremos, ha uma variada gama de 
situa 9 oes, dependendo da localizaqao do parasito: 

Gl anglionar ou Febril Aguda 

£ a forma mais freqiiente, encontrada tanto em crian 9 as 
como em adultos. Ha um comprometimento ganglionar, ge¬ 
neralizado ou nao, com febre alta. Geralmente e de curso cro- 
nico e benigno, podendo as vezes levar a complica 9 oes de 
outros orgaos, inclusive a ocular (uveite, coriorretinite). 

Ocular 

A retinocoroidite e a lesao mais ffequentemente associa- 
da & toxoplasmose, uma vez que 30% a 60% dos casos se 
devem ao T. gondii. E conseqitencia de uma in fee 9 ao agu- 
da com a presen 9 a de taquizoitos ou cronica com a presen- 
9 a de cistos contendo bradizoitos localizados na retina. A 
toxoplasmose ocular ativa consiste em um foco coagulativo 
e necrotico bem definido da retina. Alem disso, pode estar 
presente uma inflama 9 ao difusa da retina e da coroide. An- 


tigenos de T. gondii sao ffequentemente detectados em are¬ 
as de necrose por meio da imuno-histoquimica. Em pacien- 
tes com AIDS, somados a lesbes discretas ou multifocais 
pode estar presente uma necrose difusa da retina associa- 
da a leve inflama 9 ao e grande numero de parasitos. As le¬ 
soes podem evoluir para uma cegueira parcial ou total ou 
podem se curar por cicatrizaqao. As bordas da cicatrizaqao 
sao freqiientemente hiperpigmentadas como resultado da 
ruptura do pigmento retinal do epitelio. Cistos teciduais po¬ 
dem estar presentes na borda da cicatriz. Parece que T. 
gondii alcana a retina atraves da corrente sanguinea na 
forma de taquizoitos livres ou taquizoitos residindo dentro 
de macrofagos circulantes, temporariamente seqiiestrados 
para dentro dos capilares da retina. Esses taquizoitos sao li- 
berados quando as celulas infectadas sao lisadas e podem 
invadir a retina adjacente 

Cutanea ou Exantematica 

Forma lesoes generalizadas na pele. Raramente encontra¬ 
da. Os casos conhecidos foram de evolu 9 ao rapida e fatal. 

Cerebroespinhal ou Meningoencefalica 

Encontro pouco freqiiente em individuos imunocompe- 
tentes, porem, com o surgimento da AIDS, a freqiiencia au- 
mentou consideravelmente, em decorrencia da reativa 9 ao de 
formas cisticas encontradas em individuos com infec 9 oes 
latentes. Este risco, para individuos imunodeficientes com 
sorologia positiva para toxoplasmose, e estimado em cerca 
de 25% a 26% (1992), dependendo da regiao geografica 
onde habitam. Os parasitos, atacando as celulas nervosas, 
provocarao lesoes focais multiplas, principalmente no hemis- 
ferio cerebral (area frontoparietal) ou no ganglio basal e ce- 
rebelo. Como conseqiiencia, podem causar cefaleia, febre, 
anomalias focais manifestando hemiparesia (paralisia) leve 
ate perda da capacidade de coordena 9 ao muscular, confu- 
sao mental, convulsoes, letargia, que pode progredir para 
estupor, coma, ate a morte do paciente. Em alguns doentes, 
foram encontradas manifestaqoes de delirio e alucina 9 ao vi¬ 
sual. Atualmente a incidencia da toxoplasmose cerebral as- 
sociada a AIDS tern diminuido em paises que utilizam a te- 
rapia anti-retroviral (HAART) com a conseqiiente reconsti- 
tui 9 ao da imunidade do paciente. 

Generalizada 

E uma forma rara, mas de evolu 9 ao mortal em individuos 
com resposta imune normal. Em imunodeficientes, tern sido 
registrados alguns casos de toxoplasmose sistemica, com 
comprometimento meningoencefalico, miocardico, pulmonar, 
ocular, digestivo e ate testicular. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico da toxoplasmose pode ser clinico ou la- 
boratorial. O diagnostico clinico nao e facil de se realizar, 
pois os casos agudos podem levar a morte ou evoluir para 
a forma cronica. Esta pode se manifestar assintomaticamen- 
te ou entao se assemelhar a outras doen 9 as (mononucleo- 
se, por exemplo). Portanto, a suspeita clinica devera ser con- 
firmada por meio de diagnostico laboratorial. 
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Demonstracao do Parasito 

Em geral, e obtida durante a fase aguda, em liquido am- 
niotico, sangue etc. A forma encontrada e o taquizoito, mais 
bem evidenciado apos a centrifugacao. Faz-se entao urn es- 
fregaco do material centrifugado e cora-se pelo metodo de 
Giemsa. Pode-se tambem fazer inocula?ao intraperitoneal da 
amostra obtida em camundongos albinos jovens ou pesqui- 
sa de DNA do parasito pela reacao em cadeia da polimerase 
(PCR). Na fase cronica, a biopsia de diversos tecidos pode- 
ra acusar a presenca de cistos. Este material podera ser ino- 
culado em camundongos ou usado para o diagnostico 
histopatologico. Este metodo, raramente utilizado, quando 
realizado pode apresentar dificuldades freqiientes para a di- 
ferenciacao com outros parasitos formadores de cistos, se- 
melhantes aos do T. gondii ( Sarcocystis, Histoplasma, 
Cryptococcus, T. cruzi e Encephalitozoon, este ultimo em 
tecidos de roedores). 

Testes Sorologicos ou Imunologicos 

Como foi descrito, a demonstracao do parasito nao e de 
facil execucao. O diagnostico rotineiro da toxoplasmose tern, 
portanto, como base em testes imunologicos que indicam o 
titulo (diluipao do soro sangiiineo) de anticorpos circulan- 
tes correspondentes a fase da doenca. 

Existem diversos testes imunologicos. Alguns nao sao 
mais utilizados ou sao empregados apenas em casos espe- 
cificos, conforme indicacao a seguir: 

• Teste do corante ou reacao de Sabin Feldman (RSF): 
e um excelente metodo para diagnostico individual na 
fase aguda ou cronica da doenca. E muito sensivel, 
detectando anticorpos no soro com diluicoes de ate 
1:16.000. A negativacao ocorre somente alguns anos 
apos a cura do paciente. E especie-especifica e nao 
cruza com outras doencas. Atualmente, esse metodo 
esta em desuso em vista da necessidade de se manter 
o toxoplasma vivo (em camundongo) para a prepara- 
Cao dos antigenos, grande consumo de tempo, bem 
como pela sensibilidade de outros testes sorologicos 
de mais facil execucao, em especial a imunofluorescen- 
cia indireta. 

• Reacao de imunofluorescencia indireta (RIF): e um dos 
melhores metodos, sensivel e seguro para o diagnos¬ 
tico da toxoplasmose, podendo ser usada tanto na fase 
aguda (pesquisa de IgM) como na fase cronica (pesqui- 
sa de IgG). Eslfegacos de toxoplasmas formalizados sao 
usados como antigeno, em lamina. Oito a dez dias apos 
o inicio da infeccao humana, o anticorpo pode ser de- 
tectavel e um titulo de 1:1.000 ja indica toxoplasmose 
aguda. Titulos baixos, persistentes, entre 1:10 e 1:500 
indicam infeccao cronica. A sensibilidade do metodo 
chega a acusar positividade em titulos de 1:16.000. In- 
dividuos que receberam transfusao de sangue contami- 
nado com T. gondii podem apresentar titulos positivos, 
indicando erroneamente uma infeccao. 

• Hemaglutinacao indireta (HA): excelente metodo de 
diagnostico, devido a sua alta sensibilidade e simpli- 
cidade de execucao. Entretanto, e inadequado para o 
diagnostico precoce e freqiientemente nao detecta to¬ 
xoplasmose congenita em recem-nascidos. E um meto¬ 
do adequado para levantamento epidemiologico. 


• Imunoensaio enzimatico ou teste ELISA: tern se torna¬ 
do um dos testes mais usados atualmente, principal- 
mente para o screening inicial de toxoplasmose em se¬ 
res humanos. Tern a vantagem sobre RIF pela objeti- 
vidade, automacao e quantificacao. Apresenta maior 
sensibilidade sobre os testes RIF e RSF, porem pode 
apresentar resultados falso-positivos. E capaz de de- 
tectar anticorpos IgM e IgA, alem de IgG de baixa avi- 
dez. O uso do ELISA com antigenos recombinantes 
tern se mostrado util para deteccao de fase aguda da 
infeccao. 

• Imunoblot: e realizada a eletroforese dos antigenos, 
em gel de poliacrilamida, para a separacao dos com- 
ponentes proteicos, os quais sao transferidos para 
um papel de nitrocelulose e posteriormente proces- 
sados contra o soro a ser testado e visualizado atra- 
ves de uma reacao especifica. Este teste tern se mos¬ 
trado util para detectar antigenos de baixo peso mo¬ 
lecular, indicando uma reativacao da toxoplasmose 
como resultado da liberacao de bradizoitos apos a 
ruptura dos cistos teciduais. Este teste nao e usado 
rotineiramente. 

Dos metodos citados, os mais usados atualmente sao 
RIF e ELISA. Ha certa controversia na interpretacao dos re¬ 
sultados, mas recomenda-se associar o titulo da reacao com 
o quadro clinico, apesar de essa afirmacao nao poder “ser 
tomada literalmente, uma vez que titulos elevados podem 
nao estar acompanhados de qualquer manifestacao clinica 
patologica” ( SESSA , 1977). A seguir, serao fomecidas algu- 
mas indicacoes basicas para a interpretacao dos resultados: 

Toxoplasmose Congenita 

O metodo de escolha e a pesquisa dos anticorpos do 
tipo IgM no soro do recem-nascido. Esse anticorpo e inca- 
paz de atravessar a placenta matema. Os anticorpos do tipo 
IgG sao capazes de atravessar passivamente a placenta de 
uma mae com sorologia positiva. Para comprovar a infeccao 
no recem-nascido utilizando a pesquisa de IgG pelas rea- 
Coes de RSF, RIF ou ELISA, os recursos sao: 

• Titulo do recem nascido ser maior que o titulo da mae 
em duas diluicoes. 

• Elevacao dos titulos do recem-nascido em testes su- 
cessivas. 

• Persistencia da reacao positiva no lactente, ate cinco 
meses apos o nascimento. Sabe-se que, quando ha 
transferencia passiva de anticorpos matemos para o 
filho, o titulo desses anticorpos no lactente diminuira 
dez diluicoes a cada 90 dias. 

Toxoplasmose no Adulto 

Devem ser realizados testes sorologicos, a intervalos de 
duas a tres semanas, verificando-se as alteracoes dos titu¬ 
los das reacoes. Recomenda-se usar dois metodos, prefe- 
rencialmente a RIF e ELISA ou HA. Nos casos de uma as- 
censao constante, indicara doenca. Em gestantes, e freqiien- 
te uma ligeira elevacao do titulo sem haver a doenca. Quan¬ 
do essa elevacao for quatro vezes maior que a dosagem an¬ 
terior, havera indicacao de toxoplasmose ativa. Anticorpos 
IgM, IgA ou IgG de baixa avidez tambem podem indicar in- 
feccao aguda. 
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Toxoplasmose Ocular 

Ate recentemente, o diagnostico da toxoplasmose ocu¬ 
lar consistia basicamente nos dados cllnicos e exame de 
fundo de olho para se observar as lesoes na retina (uveite). 
Atualmente, o diagnostico imunologico pode ser feito com 
seguranija pela seguinte tecnica: 

• Atraves de uma parecentese (com seringa e agulha 
tipo insulina 10/3), colhem-se 150 a 250ml do humor 
aquoso. 

• Com o humor aquoso obtido faz-se, por meio de imu- 
nodifusao, o teste sorologico para toxoplasmose (pes- 
quisa de IgG). 

• Faz-se a rea(?ao de imunofluorescencia ou hemagluti- 
naijao para toxoplasmose com o soro sanguineo do 
mesmo paciente. 

• Compara-se o titulo e a concentracjao de imunoglobu- 
lina no humor e no soro sanguineo, por meio de uma 
formula propria. 

• Se a alteracjao ocular for causada por T. gondii ha mais 
de 30 dias, a concentracjao relativa de anticorpos es- 
pecificos devera ser maior no humor ocular. 

Estudos recentes tem mostrado que a detec(?ao de anti¬ 
corpos do tipo IgA intra-ocular, alem dos anticorpos IgG, 
pode ser util na determinate da toxoplasmose ocular, au- 
mentando de 77% para 91% a sensibilidade do diagnostico. 

Toxoplasmose em Individuos 
Imunodeficientes 

Pelo fato de a doen 9 a envolver reativa 9 ao da primoinfec- 
9 ao, recomenda-se que sejam realizados testes sorologicos 
anti-IgG em pacientes de risco, no inicio da evolu 9 ao da 
AIDS. E importante a verifica 9 ao da soropositividade no 
paciente, mas nao o aumento do titulo, pois em alguns pa¬ 
cientes com toxoplasmose os titulos de IgG podem ser muito 
baixos (titulos =1:16). 

Observagao 

Em pacientes imunodeficientes com suspeita de toxo¬ 
plasmose, alem de teste sorologico, recomenda-se fortemen- 
te a utiliza 9 ao da tomografia computadorizada para a locali- 
zagao de lesoes cerebrais. A realiza 9 ao de biopsia no cere- 
bro, para confirma 9 ao da presen 9 a do parasito, sera reco- 
mendada somente em casos duvidosos, com quadro clinico 
atipico. 

EPIDEMIOLOGIA 

A epidemiologia da toxoplasmose esta muito estudada 
e relativamente bem esclarecida, atualmente. Sabe-se que 
tanto os gatos domesticos, como os selvagens (ocelotes, 
jaguar, jaguatirica etc.) sao os unicos animais que podem 
realizam o ciclo sexuado, eliminando apos a primoinfec 9 ao 
milhoes de oocistos imaturos nas fezes. Alem disso, o 
camivorismo (ingestao de came? contendo taquizoitos ou 
bradizoitos) e a dissemina 9 ao de oocistos na agua, alimen- 
tos por insetos etc. interferem na ampla distribu^ao desse 
protozoario. Os seguintes pontos sao destacados: 

• E encontrada em quase todos os paises, nos mais va- 
riados climas e cond^oes sociais, com porcentagem de 


positividade variavel de acordo com a popula 9 ao pes- 
quisada. Na decada de 90, a prevalencia sorologica 
nos paises da Europa Central (Austria, Belgica, Fran- 
9 a, Alemanha e Sui 9 a) variou de 37% a 58% em mulhe- 
res em idade reprodutiva. Comparativamente, a preva¬ 
lencia em mulheres nos paises da America Latina (Ar¬ 
gentina, Brasil, Cuba, Jamaica e Venezuela) foi maior 
(51% a 72%). Prevalencias menores foram verificadas 
no Sudeste Asiatico, China e Coreia (4% a 39%) e em 
mulheres de paises escandinavos (11% a 28%). Em in- 
queritos sorologicos registrados no passado, nas di- 
versas regioes do Brasil, como Regiao Amazonica, Alto 
Xingu, Baixo e Medio Sao Francisco, Rio de Janeiro e 
Sao Paulo, os indices de positividade variaram de 37% 
a 91%. Prevalencias registradas recentemente em dois 
inqueritos realizados em grupo de gestantes de Porto 
Alegre (RS) apresentaram indices de positividade de 
cerca de 60% e 74,5% (2003), ao passo que em inque- 
rito realizado em pacientes com problemas oculares, 
houve soropositividade em cerca de 83%, na zona ru¬ 
ral do Parana (1999). 

• Estudos recentes de epidemiologia molecular por 
PCR-RFLP tem evidenciado que existem duas linha- 
gens clonais do T. gondii , uma compreendendo cepas 
que sao virulentas para camundongos (cepas do tipo 
I) e outra compreendendo cepas pouco virulentas para 
camundongos (cepas dos tipos II e III). 

• Praticamente todos os mamiferos e aves sao susceti- 
veis, tendo sido assinalados no Brasil os seguintes in¬ 
dices de infec 9 ao: 19% em gatos de diferentes idades, 
23% em suinos, 32% em bovinos, 35% em ovinos, 20% 
em eqiiinos e 40% a 56% em caprinos. 

• Os gatos tem importancia fundamental na toxoplasmo¬ 
se. Quando a doen 9 a ocorre em gatos j ovens nao-imu- 
nes (primoinfec 9 ao), pode haver a produ 9 ao de cerca 
de 100 milhoes de oocistos eliminados nas fezes. 

O maior surto mundial de toxoplasmose devido a conta- 
mina 9 ao hidrica por oocistos de T. gondii eliminados por um 
gato jovem com toxoplasmose ocorreu entre novembro de 
2001 e janeiro de 2002, no Municipio de Santa Isabel do Ivai 
(Parana). De uma popula 9 ao de cerca de 9.000 habitantes, 
462 pessoas apresentaram soropositividade sugestiva para 
anticorpo IgM, significando infec 9 ao aguda. O estudo epi- 
demiologico detectou como fonte de infec 9 ao o reservato- 
rio d’agua que abastece parte da cidade, contaminada por 
oocistos de T. gondii. O estudo realizado com 156 pessoas 
apresentando sintomas da doen 9 a demonstrou que os prin¬ 
cipals sinais clinicos foram: cefaleia, febre, cansa 90 , mialgia, 
adenomegalia (cervical, axilar, inguinal), perda de apetite. 
Sete casos de gestantes apresentaram seis filhos infectados, 
um com anomalia congenita grave e um com aborto espon- 
taneo. Foram observadas altera 9 oes oftalmologicas em 8 % 
dos casos examinados (Funasa, 2002). 

• Nao se conhece nenhum artropode transmissor, mas 
moscas e baratas podem, eventualmente, veicular al¬ 
guns oocistos nas patas. 

• Animais silvestres tambem tem apresentado soroposi¬ 
tividade para toxoplasmose: 75% em felideos, 64% em 
marsupiais, 63% em primatas, 61% em roedores (Ma¬ 
naus, AM, 1980); 5% em marsupiais (Botucatu, SP). 

• A transmissao para os seres humanos parece ocorrer 
principalmente por tres vias: 
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1) Ingestao de oocistos presentes na agua, alimentos, 
solo, areia, jardins, latas de lixo ou qualquer lugar contami- 
nado com fezes de gato ou cujos oocistos foram dissemina- 
dos por artropodes etc. Os oocistos maduros tem grande 
importancia epidemiologica, pois ja foi comprovado que po- 
dem permanecer viaveis no solo umido sombreado, duran¬ 
te 12 a 18 meses. Os oocistos podem permanecer viaveis a 
4°C por ate 54 meses, a -10°C por 106 dias, mas morrem apos 
um a dois minutos a 55-60°C. 

2) Ingestao de cistos presentes em cames de aves, sui- 
nos, ovinos, caprinos ou bovinos, quando servidas cmas ou 
malcozidas. Os cistos em carca?as ou came moida permane- 
cem viaveis a 4°C por mais de tres meses, sobrevivem no 
congelador (-1 a -8°C) mais de uma semana, mas morrem a 
temperatura de 67°C. 

3) Transplacentaria por taquizoitos durante a fase agu- 
da ou, mais raramente, pela reativa 9 ao da infecqao nas mu- 
lheres gravidas. 

PROFILAX1A 

“Vivendo o homem num mar de toxoplasma” toma-se di- 
ficil a aplica<;ao de medidas profilaticas, porem com base na 
epidemiologia, podem ser inferidos alguns procedimentos: 

• Nao se alimentar de came crua ou malcozida de qual¬ 
quer animal ou leite cm. 

• Controlar a populaqao de gatos nas cidades e em 
fazendas. 

• Os criadores de gatos devem manter os animais den- 
tro de casa e alimenta-los com came cozida ou seca, 
ou com ra?ao de boa qualidade. 

• Incinerar todas as fezes dos gatos. 

• Proteger as caixas de areia para evitar que os gatos de- 
fequem nesse local. 

• Recomenda-se o exame pre-natal para toxoplasmose 
em todas as gestantes, com ou sem historico de 
enfartamento ganglionar ou aborto. 

• Tratamento com espiramicina das gravidas em fase 
aguda (IgM ou IgA positivas). 

• Desenvolvimento de vacinas: vacinas com subunidades 
do parasito, adequadas para combater a toxoplasmose 
nos seres humanos tem sido desenvolvidas, porem sem 
nenhum resultado preventivo concreto ate o momento. 


TRATAMENTO 

Ainda nao existe um medicamento eficaz contra a toxo¬ 
plasmose, na fase cronica da infec?ao. As drogas utilizadas 
atuam contra taquizoitos, mas nao contra os cistos. Como 
a maioria das pessoas com sorologia positiva nao apresen- 
ta a doen 9 a, e pelo fato de as drogas empregadas serem to- 
xicas em usos prolongados, recomenda-se o tratamento ape- 
nas dos casos agudos, da toxoplasmose ocular e dos indi- 
viduos imunodeficientes com toxoplasmose de qualquer . 
tipo ou fase. 

i 

Os medicamentos usados sao: 

• Associaqao de pirimetamina (Daraprim) com a sulfa- 
diazina ou a sulfadoxina (Fansidar). Esta ultima asso- 
cia 9 ao e a mais usada, mas como a pirimetamina em do- 
sagens prolongadas toma-se toxica, recomenda-se 
adicionar acido folico ou levedo de cerveja a dieta do 
paciente. 

• Toxoplasmose ocular: sabe-se que a lesao da retina 
pode se disseminar ou ampliar apos o rompimento dos 
cistos ali presentes, provocando uma reaqao inflama- 
toria que podera agravar a uveite instalada. Desta for¬ 
ma, a terapeutica e baseada principalmente na adminis- 
tra 9 ao de um antiinflamatorio (Meticorten) e antipara- 
sitarios. As associaqoes mais usadas sao: a) Cloridrato 
de clindamicina, sulfadiazina e meticorten (alcana 
93% de cura, porem a clindamicina altera profunda- 
mente a flora intestinal causando colites). b) Pirimeta¬ 
mina (Daraprim), sulfadiazina e meticorten (alcana 
85% de cura, sendo a associa 9 ao mais usada, exceto 
durante a gravidez, pois a pirimetamina e teratogenica). 
c) Espiramicina, sulfadiazina e meticorten (alcana 
65% de cura), sendo usada quando nao se pode usar 
as associa 9 oes anteriores. d) Azitromicina apresenta 
um bom resultado sem causar efeitos colaterais, uma 
altemativa para aqueles que nao toleram terapeutica 
convencional. 

• Encefalite em aideticos: associa 9 §o de pirimetamina e 
sulfadiazina ou pirimetamina e clindamicina. Esta ultima 
associaqao parece ser uma altemativa aceitavel em pa- 
cientes que nao toleram a primeira associa 9 ao. A 
reativa 9 §o de infec 9 oes latentes pode ser prevenida 
com o uso profilatico de Trimetoprim e suldametoxazol. 
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Varios membros do filo Apicomplexa, alem do Toxoplas¬ 
ma e Plasmodium, sao de interesse para a Parasitologia Hu¬ 
mana. A classifica 9 ao desse filo (ver Capitulo 5), citando os 
generos de interesse, e a seguinte: 

SARCOCYSTIS 

0 genera Sarcocystis (Lankester, 1882) era conhecido, 
ate alguns anos atras, somente pelos seus cistos polizoicos 
intramusculares. Estudos morfologicos com microscopia ele- 
tronica e biologicos, sobre o ciclo de varias especies, reve- 
laram aspectos ate entao desconhecidos dos membros desse 
grupo, com consequente reformulagao de varios conceitos 
taxonomicos e biologicos. Entre as principais altera^oes de 
sistematica, a mais importante foi a caracteriza^ao desse gru¬ 
po como coccidios e sua inclusao no fdo Apicomplexa. 

Esse genera compreende protozoarios obrigatoriamente 
heteroxenos com multiplica 9 ao assexuada no hospedeiro 
inteimediario (presa). Neste, a ultima gera 9 ao de merontes 
(sarcocistos), localizada nos musculos, origina bradizoitos, 
que sao formas infectantes para o hospedeiro defmitivo 
(predador), onde evoluem diretamente para gametas no 
intestino. Outra caracteristica do genero e que a es- 
porogonia dos oocistos ocorre no intestino do hospedeiro 
defmitivo que saem esporulados com as fezes. 

Nesse genero se encontram duas especies que parasitam 
o homem: S. hominis (Railliet & Lucet, 1891), (Dubey, 1976) 
cS. suihominis (Tadros & Laarman, 1976), (Heydom, 1977) 
e numerosas outras que ocorrem em animais silvestres e 
domesticos. O S. lindemanni (Rivolta, 1878), considerado 
como especie tipica do homem, representa na realidade sete 
tipos morfologicos, cada um pertencendo a uma ou varias 
especies diferentes que se assemelham aquelas que ocorrem 
em animais, principalmente primatas. 

MORFOLOGIA 

Dependendo da fase evolutiva, as formas encontradas 
sao as seguintes: 

Merontes (esquizontes): presentes no endotelio dos va- 
sos sangiiineos do hospedeiro inteimediario. A sua forma- 


9 &o ocorre atraves de reprodu 9 ao multipla por merogonia e 
quando maduro origina os merozoitos. Dependendo da es¬ 
pecie, pode haver mais de uma gera 9 ao merogonica. Os 
merontes medem em media 7 x 3pm. 

Sarcocistos (cisto): presentes nos musculos e, ocasio- 
nalmente, em outras tecidos do hospedeiro inteimediario. E 
formado a partir de merozoitos que dao origem aos 
metrocitos (celulas j ovens), que por sua vez originam os 
bradizoitos. Eles podem, as vezes, ser vistos a olho nu e 
medem cerca de 720 x 240pm. 

Bradizoitos: presentes dentre dos sarcocistos e pos- 
suem forma alongada semelhante a uma banana, medindo 
cerca de 15 x 5pm. E a forma infectante para o hospedeiro de¬ 
finitive. 

Oocistos: presentes nas fezes do homem (hospedeiro 
defmitivo) com cerca de 20 x 15pm. E eliminado esporulado, 
contendo dois esporocistos e cada um destes apresentan- 
do quatro esporozoitos. A parede do oocisto e muito fragil, 
freqiientemente se rompendo durante o trajeto intestinal e 
saindo apenas os esporocistos junto com as fezes, os quais 
medem cerca de 15 x 9pm. E a forma infectante para o hos¬ 
pedeiro inteimediario (Fig. 19.1). 

BIOLOGIA 

O ciclo biologico do genero Sarcocystis e heteroxeno 
obrigatorio, envolvendo uma rela 9 ao presa-predador. 

O homem e o hospedeiro defmitivo do S. hominis e do 
S. suihominis, cujos hospedeiros intermediaries (presas) 
sao, respectivamente, os bovinos e suinos. O ciclo biologi¬ 
co do S. suihominis, descrito a seguir, sera utilizado como 
exemplo. 

Os suinos se infectam ao ingerir oocistos esporulados 
ou esporocistos que sao eliminados com as fezes do homem. 
Os esporo zoit os sao liberados no intestino delgado, 
atravessam a parede intestinal e penetram em celulas en- 
doteliais de veias do figado, onde evoluem para merontes 
primarios. Estes, quando maduros, liberam merozoitos que 
penetram em celulas endoteliais de veias de qualquer orgao 
para dar origem aos merontes secundarios. Os merozoitos 
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secundarios sao liberados e penetram em celulas muscula- 
res para formar a terceira geragao de merontes ou sarcocis- 
tos. O homem se infecta ao ingerir sarcocistos maduros 
contendo bradizoitos. Estes, no intestino delgado, dao ori- 
gem diretamente a gametas. Ha fecundagao do macrogameta 
pelo microgameta formando-se oocisto que esporula na pro¬ 
pria parede intestinal. Os oocistos esporulados ou es- 
porocistos sao eliminados nas fezes. Essas formas sao in- 
fectantes para os suinos mas nao para o homem (Figs. 19.1 
e 19.2). 




Fig. 19.1 — Oocistos de: A) Isospora belli; B) Sarcocystis hominis (segun- 
do Smyth, 1965). 


PATOGENIA 

A sarcocistose ou sarcosporidiose nao e, aparentemente, 
uma doenga muito ffeqiiente ou bem conhecida no homem. 

Estudos experimentais com S. suihominis em volunta¬ 
ries humanos puderam evidenciar a presenga de diarreia, 
nausea, vomitos, disturbios circulatorios, calafrios e su- 
dorese, como sintomas mais comuns. Essas alteragoes 
aparecem seis a 24 horas apos a ingestao de came de 
porco infectada. Os sintomas desapareciam, na maioria 
dos casos, entre 12 e 24 horas e em alguns duravam por 
36 a 48 horas. 

Infecgoes com S. hominis sao, aparentemente, subclini- 
cas e autolimitantes. Varios disturbios gastrintestinais, 
incluindo diarreia, nausea, dor abdominal, anorexia e colicas, 
tambem tern sido descritos em pacientes infectados por es- 
ta especie. 

EPIDEMIOLOGIA 

O genero Sarcocystis e cosmopolita, tendo sido descri- 
to na maioria dos paises do mundo. A prevalencia das es- 
pecies que ocorrem no homem nao e bem conhecida, talvez 
devido aos metodos de diagnostico empregados na rotina 
de exame de fezes ou a falta de interesse ou conhecimento 
sobre o parasito. 


Hospedeiro definitivo 
(predador) 


Sarcocisto 

maduro 

(musculo) 


Sarcocisto 

maduro 

(musculo) 



S. hominis 


Oocisto esporulado 


Oocisto esporulado 


Esporozoltos 


S. suihominis 


Fig. 19.2 — Ciclo bioldgico de Sarcocystis hominis e S. suihominis, notando-se que o homem e o hospedeiro definitivo e o bovino e o suino sao os res- 
pectivos hospedeiros intermediaries. 
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A prevalencia e alta nos hospedeiros intermediaries (bo- 
vinos e suinos), podendo, as vezes, atingir mais de 60% em 
algumas areas. Estudo realizado em Sao Paulo, em 2001, re- 
velou que 100% das 50 amostras de quibe cru provenientes 
de 25 restaurantes arabes estavam positivas para Sarco- 
cystis, sendo 94% por S. hominis. Entre sete voluntaries 
humanos que ingeriram dessas amostras, seis excretaram 
oocistos nas fezes e dois apresentaram diarreia. O periodo 
prepatente dessa infeegao experimental variou de dez a 14 
dias e o periodo patente de cinco a 12 dias. 

Alem dos humanos, outros primatas, incluindo o chim- 
panze (Chipanze troglodytes ) e o rhesus (Macaca mulata) 
sao experimentalmente susceptiveis ao S. suihominis. 

A prevalencia da sarcocistose intestinal no homem va- 
ria com os habitos alimentares da populagao. A doenga pa- 
rece ser mais comum na Europa, atingindo indices de 2% na 
Franga, 1,6% a 7,3% na Alemanha e 10,4% na Polonia. No 
Brasil, a frequencia do Sarcocystis, determinada atraves de 
exames de fezes, e baixa, em geral menos de 1%, mas em um 
estudo esta prevalencia atingiu 3,7% em 10.475 amostras de 
fezes humanas examinadas. 

DIAGNOSTIC*} 

6 feito pelo encontro de oocistos esporulados ou esporocis- 
tos, em exames de fezes. Os metodos de concentragao, como a 
flutuagao centrifuga com solugao agucarada de Sheather e o 
metodo de Kato-Katz, sao os mais indicados (ver Capitulo 56). 

TRATAMENTO 

0 tratamento especifico e de valor relativo porque os 
agentes terapeuticos tern agao limitada sobre as formas dos 
coccidios. 

PROFILAXLA 

Nao ingerir came de bovinos ou suinos crua ou malcozidas. 

Uso de privadas ou fossas para evitar contaminagao do 
meio ambiente por fezes humanas e conseqiiente infeegao 
dos bovinos e suinos. 

ISOSPORA 

O genero Isospora Schneider, 1881,ja e conhecido ha mui- 
to tempo como parasito do homem. A I. hominis, por suas 
caracteristicas morfologicas e biologicas, se encontra atual- 
mente classificada como um membro do genero Sarcocystis. 

Os membros do genero Isospora sao coccidios que apre- 
sentam oocistos com dois esporocistos e com quatro es- 
porozoitos dentro de cada um. Sao geralmente homoxenos 
(monoxenos) e apresentam ciclo evolutivo tipico de coccidio, 
com multiplicagao assexuada (merogonia) e sexuada 
(gametogonia) que termina com a formagao de oocistos nas 
celulas do intestino do hospedeiro. Algumas especies des- 
se genero podem utilizar hospedeiros paratenicos ou mes- 
mo intermediaries em seu ciclo evolutivo. 

Nesse genero, duas especies tern sido encontradas parasi- 
tando o homem: I. belli (Woodcock, 1915), Wenyon, 1923 e I. 
natalensis Elsdon — Dew, 1953. 


A 7. belli e a especie mais frequente e tern sido as- 
sinalada em varios paises. No Brasil, tern sido encontrada em 
varios estados com prevalences variaveis. Em um estudo 
realizado em Ribeirao Preto, SP, em 2001, envolvendo 1.833 
pacientes portadores de virus HIV, sintomaticos e assinto- 
maticos para AIDS, 81 (4,4%) eram positivos para I. belli. Os 
oocistos ovais, com extremidades afuniladas, medindo cer- 
ca de 30 x 12pm, sao eliminados nas fezes sem esporular. O 
processo de esporulagao ocorre no meio ambiente, entre um 
e tres dias, dependendo das condigdes climaticas, para se 
tomarem infectantes (Fig. 19.2). 

A I. natalensis foi descrita na Africa do Sul, possui 
oocistos subesfericos com cerca de 27,5 x 22,5pm e ainda 
nao foi assinalada no Brasil. 

A isosporose humana e mais frequente em regioes quen- 
tes onde as condigoes de higiene sao precarias. O homem se 
infecta atraves da ingestao de oocistos esporulados com a agua 
e alimentos. Os esporozoitos liberados dos oocistos invadem 
o intestino delgado, provavelmente o ileo, onde ocorre a evo- 
lugao do parasito ate a formagao de oocistos. Cistos unizoicos 
(unizoitos), dentro de grandes vacuolos, tern sido encontrados 
em material de biopsia intestinal, mas nao se sabe se sao parte 
do ciclo da I. belli ou de outra especie de Isospora. 

A patogenia da isosporose envolve alteragoes na muco¬ 
sa do intestino delgado, que resultam na sindrome da ma 
absorgao. Microscopicamente, as lesoes sao caracterizadas 
por destruigao das celulas epiteliais e conseqiiente atrofia 
das vilosidades, hiperplasia das criptas e infiltragao de ce¬ 
lulas plasmaticas, linfocitos e leucocitos polimorfonucleares. 
Em pacientes com AIDS a 7. belli, alem do intestino delga¬ 
do, tern sido encontrada na vesicula biliar onde pode cau- 
sar quadros agudos e cronicos de diflcil tratamento. 

Em geral, as infeegoes humanas sao benignas, e os pa¬ 
cientes se curam espontaneamente. Quadros clinicos graves 
da doenga, as vezes fatais, tern sido assinalados na literatu¬ 
re. Os sintomas relatados incluem febre, diarreia, colicas ab- 
dominais, esteatorreia, vomitos, desidratagao, perda de 
peso, astenia e emagrecimento. A presenga de eosinofilia e 
frequente nos casos de isosporose. 

A doenga e mais grave em criangas e individuos com 
algum tipo de imunodeficiencia. Em pessoas imunodepri- 
midas, a isosporose se caracteriza por diarreia aquosa 
cronica de longa duragao (varios meses), causa desidra¬ 
tagao, acentuada perda de peso e, freqiientemente, requer 
hospitalizagao. As manifestagoes clinicas sao mais fre- 
quentes em determinadas regioes geograficas. No Haiti, 
por exemplo, a isosporose pode atingir ate 15% dos pa¬ 
cientes com a sindrome da imunode-ficiencia adquirida, 
enquanto nos EUA nao ultrapassa 0,2% em pacientes 
com a mesma doenga. 

O diagnostico da isosporose e feito pelo encontro de 
oocistos nao-esporulados nas fezes. Os processos de con¬ 
centragao sao os metodos mais indicados porque, frequen- 
temente, poucos oocistos estao presentes nas fezes. 

O tratamento e feito utilizando-se sulfametoxazol-trime- 
toprim. Outros medicamentos tern sido empregados com 
bons resultados e incluem o metronidazol, sulfadiazina-piri- 
metamina e sulfadoxina-pirimetamina. 

O uso de privadas ou fossas para evitar contaminagao 
do meio ambiente por fezes humanas e a higiene pessoal, 
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principalmente nos grupos de alto risco como individuos 
imunodeficientes, sao as medidas profilaticas mais im- 
portantes. 

CRYPTOSPORIDIUM 

O genero Cryptosporidium foi criado em 1907, por 
Tyzzer, para designar um pequeno coccldio encontrado nas 
glandulas gastricas de camundongos, que recebeu o nome 
especifico de C. muris. Posteriormente, em 1911, o mesmo 
autor encontrou outra especie, menor do que a primeira, lo- 
calizada no intestino delgado de camundongo, e a descre- 
veu como C. parvum. Outras especies foram descritas de 
varios animais e do homem, mas estudos sobre a biologia 
morfologia e a baixa especificidade que este coccldio apre- 
senta com relaQao aos hospedeiros levaram a maioria dos 
pesquisadores a considera-las como sinonimas de C. muris 
e C. parvum. Nos ultimos anos este conceito sofreu modi- 
ficagoes devido ao emprego da biologia molecular no estu- 
do desses parasitos e algumas das especies antes conside- 
radas sinonimas passaram a ser consideradas como validas 
e outras foram descritas. A utilizagao de tecnicas molecula- 
res permitiu distinguir diferen$as na estrutura de alguns 
componentes dos esporozoitos dentro dos oocistos, como 
enzimas e acidos nucleicos, que possibilitaram a separapao 
de varios genotipos de C. parvum , especie mais patogenica 
e com maior ffeqiiencia nas infecpoes humanas. As diferen- 
pas genotipicas, aliadas a especificidade de hospedeiro, ca- 
racteristicas bioldgicas e morfologicas levaram varios pes¬ 
quisadores a considerar alguns desses genotipos, parasitos 
de diferentes hospedeiros, como especies validas e distin- 
tas de C. parvum. Em 2002, com base neste conceito o 
genotipo humano de C. parvum foi considerado uma nova 
especie descrita como C. hominis. Embora o genotipo hu¬ 
mano (C. hominis) e o bovino sejam os mais freqiientes nas 
infecpoes humanas, outras especies ou genotipos, parasitos 
de diferentes animais, tern sido incriminados, com menos 
ffeqiiencia, como agentes da criptosporidiose humana. 

MORFOLOGIA 

O Cryptosporidium se desenvolve, preferencialmente, 
nas microvilosidades de celulas epiteliais do trato gas- 
trintestinal, mas pode se localizar em outras partes, como 
parenquima pulmonar, vesicula biliar, dutos pancreaticos, 
esofago e faringe. Ele parasita a parte externa do citoplas- 
ma da celula e da a impressao de se localizar fora dela; esta 
localizapao e designada, por varios autores, como intracelu- 
lar extracitoplasmatica (Fig. 19.3). O parasito apresenta dife¬ 
rentes formas estruturais que podem ser encontradas nos 
tecidos (formas endogenas), nas fezes e no meio ambiente 
(oocistos). 

Os oocistos do Cryptosporidium sao pequenos, esferi- 
cos ou ovoides (cerca de 5,0 x 4,5pm para C. parvum , e 7,4 
x 5,6 para C. muris), e contem quatro esporozoitos livres no 
seu interior quando eliminados nas fezes. (Fig. 19.4). 

* 

BIOLOGIA 

O ciclo biologico e monoxenico, tipico dos coccidios, e 
inclui um processo de multiplicaijao assexuada (merogonia) 
com ocorrencia de duas geraijoes de merontes e outro de 



Fig. 19.3 — Cryptosporidium parvum em cdlulas epiteliais do intestino del¬ 
gado de bezerro. (Folo gentilmente cedida pelo Prof. Jos6 Roberto Carnei- 
ro, IPTESP, Univ. Fed. Goibs.) (1.000X.) 


multiplica<;ao sexuada (gametogonia) com formaijao de 
macrogametas e microgametas que, apos a fecundagao, re- 
sultam na fonna<;ao de oocistos. Dois tipos de oocistos sao 
formados: um de parede espessa, que e excretado para o 
meio extemo com as fezes, e um de parede delgada, que se 
rompe no intestino delgado e — acredita-se — e res- 
ponsavel pelos casos de auto-infecgao. Os oocistos es- 
porulam no interior do hospedeiro e j& sao infectantes 
quando eliminados para o meio ambiente. A durapao do ci¬ 
clo biologico e curta e, segundo estudos realizados em va- 
rias especies de animais, varia, em media, de dois a sete dias 
(Fig. 19.5). 

TRANSMISSAO 

A infecgao humana ocorre por meio da ingestao ou ina- 
la?ao de oocistos ou pela auto-infecpao. A transmissao da 
criptosporidiose e feita pelas seguintes vias: 



Fig. 19.4 — Oocistos de Cryptosporidium parvum em esfregago fecat de 
bezerro. (Foto gentilmente cedida pelo Prof. Jos6 Roberto Cameiro, IPTESP, 
Univ. Fed. Golds.) (1.000X.) 
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• pessoa a pessoa: observada em ambientes com alta 
densidade populacional, como em creches e hospitais, 
e atraves do contato direto e indireto, possivelmente 
incluindo atividades sexuais; 

• animal a pessoa: ocorre como conseqiiencia do con¬ 
tato direto de pessoas com animais que se encontram 
eliminando oocistos; 

• pela agua de bebida ou de recreagao contaminada com 
oocistos; 

• por alimentos contaminados com oocistos. 


A contaminagao do meio ambiente com fezes huma- 
nas ou de animais infectados pode atingir alimentos e 
fontes de agua usadas para consumo (pogos artesianos, 
cistemas, reservatorios e redes de distribuigao), para re- 
creagao (piscinas, represas) ou para irrigagao e processa- 
mento de alimentos (frutas e verduras) que resulta em 
surtos de criptosporidiose, assinalados em diferentes 
paises. 

A dose infectante para uma pessoa imunocompetente 
soronegativa e variavel e foi estimada em voluntaries huma- 
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Fig. 19.5 — Ciclo bioldgico do Cryptosporidium parvum. 
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nos em cerca de 90 oocistos e, dependendo da amostra de 
Cryptosporidium, pode variar de nove a 1.042 oocistos. 

PATOGENIA E SINTOMAS 

A criptosporidiose, assinalada no homem a partir de 
1976, foi durante algum tempo considerada como doenga 
que ocorria apenas em individuos com algum tipo de 
imunodeficiencia. Entretanto, nos ultimos anos tern sido ob- 
servado que e uma doenga relativamente frequente em pes- 
soas imunocompetentes. 

A patogenia e o quadro clinico da criptosporidiose sao 
influenciados por varios fatores que incluem, entre eles, a 
idade, a competencia imunologica do individuo infectado e 
a associafao com outros patogenos. As alterafoes provo- 
cadas pelo parasitismo do Cryptosporidium nas celulas epi- 
teliais da mucosa gastrintestinal interferem nos processos 
digestivos e resultam na sindrome da ma absorgao. 

Em individuos imunocompetentes, a doen 9 a se caracte- 
riza por diarreia aquosa (tres a dez evacuafoes diarias, 
representando um a tres litros por dia) com duragao de um 
a 30 dias (media de 12 a 14 dias), anorexia, dor abdominal, 
nausea, flatulencia, febre e dor de cabega. O quadro clinico 
e, geralmente, benigno e autolimitante, com duragao media 
de dez dias. 

Em criangas, os sintomas sao mais graves e podem ser 
acompanhados de vomitos e desidratagao. A grande fre- 
quencia de oocistos em fezes de crianijas imunocompeten¬ 
tes com diarreia tern levado varios autores a considerar o 
Cryptosporidium como um importante agente patogenico 
envolvido na patogenia da diarreia infantil. 

Em individuos imunodeficientes, os sintomas sao croni- 
cos, caracterizando-se por varios meses de diarreia aquosa 
(tres a seis litros por dia em media) refrataria a qualquer me- 
dicagao antimicrobiana e acentuada perda de peso. Ocorrem 
desequilibrio eletrolitico, ma absonjao, emagrecimento acen- 
tuado e mortalidade elevada, principalmente em individuos 
com sindrome da imunodeficiencia adquirida. 

Outras manifesta 9 oes clinicas e altera 9 oes, como colite, 
apendicite aguda, dilata 9 ao do duto hepatico e pneumo- 
patias, tern sido atribuidas ou associadas a criptosporidiose. 
O Cryptosporidium e considerado como um dos res- 
ponsaveis pela diarreia de verao e pela diarreia dos viajan- 
tes em varias partes do mundo. 

EPIDEMIOLOGIA 

A criptosporidiose tem sido assinalada com grande fre- 
quencia em todas as partes do mundo, sendo por isso con¬ 
siderada a zoonose emergente mais importante da atualida- 
de. A doen 9 a e cosmopolita, e oocistos do parasito tem sido 
detectados em fezes de individuos imunocompetentes e imu¬ 
nodeficientes em todas as regioes estudadas. 

Os oocistos sao estruturas pequenas, leves e imoveis 
que se dispersam no meio ambiente atraves do ar, de inse- 
tos, do vestuario e das fezes do homem e dos animais, 
contaminando a agua e os alimentos. Em cond^oes adequa- 
das de umidade e temperatura moderada permanecem via- 
veis e infectantes no ambiente por varias semanas. Resistem 
a a 9 ao da maioria dos desinfetantes usuais nas concentra- 
9 oes normalmente empregadas. Sao destruidos pela des- 


sec 9 ao, pela agua oxigenada, pela amonia a 5%, pelo formol 
a 10% e pelo aquecimento a 65°C durante 30 minutos. 

A prevalencia da doen 9 a e variavel e depende de mui- 
tos fatores que interferem na sua ocorrencia, destacando-se 
entre eles a idade, os habitos e os costumes das popula 9 oes, 
a epoca do ano, a area geografica, a densidade populacio- 
nal, o estado nutricional da popula 9 ao e o estado de imuno- 
competencia dos individuos. 

Estudos realizados em mais de 100 regioes geograficas 
de, pelo menos, 40 paises, em individuos portadores ou nao 
de diarreia, indicam que as regioes mais desenvolvidas apre- 
sentam uma prevalencia media de 1% a 3%, e que nas me¬ 
nos desenvolvidas os indices variam de 5% a 10%, poden- 
do atingir mais de 15% da popula 9 ao estudada. A prevalen¬ 
cia e maior em crian 9 as e, entre elas, na faixa etaria entre 6 
meses e 3 anos. 

No Brasil, varios estudos tem demonstrado uma ampla 
distribui 9 ao do parasito em todas as regioes do pais com 
indices variaveis de prevalencia. Os resultados obtidos 
tem revelado, em algumas ocasioes, prevalencia bastante 
elevada, com indices acima de 20% para crian 9 as com diar¬ 
reia e para individuos com sindrome da imunodeficiencia 
adquirida. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico da criptosporidiose e feito pela demons- 
tra 9 &o de oocistos nas fezes, em material de biopsia intes¬ 
tinal ou em material obtido de raspado de mucosa. O exame 
de fezes e feito apos utiliza 9 ao de metodos de concentra 9 ao 
(flutua 9 ao centrifuga em solu 9 ao saturada de sacarose ou 
solu 9 ao de Sheather ou sedimenta 9 ao pelo formol-eter) ou 
emprego de metodos especiais de colora 9 ao, como, por 
exemplo, Ziehl-Neelsen modificado, Kinyoun modificado, 
safranina-azul-de-metileno, carbol-fucsina com dimetilsulfo- 
xido, Giemsa ou auramina e suas associa95es. (Ver esses 
metodos no Capitulo 56). 

O diagnostico pode, ainda, ser feito pela pesquisa de 
anticorpos circulantes, utilizando tecnicas sorologicas como 
testes de anticorpos policlonais fluorescentes, rea 9 ao de 
imunofluorescencia indireta, ELISA, imunofluorescencia 
com anticorpos monoclonais, hemaglutina 9 ao passiva 
reversa e imunocromatografia qualitativa em fase solida. 

Tecnicas moleculares que incluem varios metodos da 
rea 9 ao em cadeia de polimerase (PCR) oferecem altemativas 
ao diagnostico convencional do Cryptosporidium em amos- 
tras de material clinico e do meio ambiente. 

TRATAMENTO 

O tratamento da criptosporidiose e essencialmente sin- 
tomatico e visa aliviar os efeitos da diarreia e desidrata 9 ao. 
Em individuos imunocompetentes geralmente ocorre cura 
espontanea. 

A maioria das drogas testadas nao apresenta eficacia 
especifica comprovada e consistente contra a criptospori¬ 
diose. Em individuos imunodeficientes portadores da sin¬ 
drome de imunodeficiencia adquirida (AIDS) o tratamento 
anti-retroviral especifico para o HIV foi responsavel por uma 
redu 9 ao de 90% na incidencia da criptosporidiose nos EUA. 
Estudos recentes tem demonstrado que a nitazoxanida 
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possui eficacia comprovada no tratamento da criptosporidio- 
se em criangas e adultos imunocompetentes. Estudos prelimi- 
nares mostraram que a droga poderia tambem ser utilizada 
para o tratamento de pacientes com AIDS e criptosporidiose. 
A nitazoxanida e a primeira droga a ser liberada para o trata¬ 
mento da criptosporidiose nos EUA. 

PROFILAXIA 

A profilaxia e o controle da doenga sao feitos pela ado- 
gao de medidas que previnam ou evitem a contaminagao do 
meio ambiente, agua e alimentos com oocistos do parasito 
e o contato de pessoas suscetiveis com fontes de infecgao. 


Devem ser utilizadas fossas ou privadas, com protegao dos 
reservatorios de agua para evitar a contaminagao com fezes. 

Cuidados especiais de higiene pessoal e com o ves- 
tuario, utensilios e instrumentos devem ser adotados pelos 
individuos dos grupos de risco cujas atividades os colocam 
em contato com material contaminado, pessoas doentes ou 
animais infectados. As medidas de higiene devem ser rigo- 
rosas em ambientes especiais, como creches e hospitais, on- 
de ocorre uma alta densidade de individuos suscetiveis. 

As pessoas dos grupos de alto risco, representadas 
por portadores de diferentes tipos de imunodeficiencias, 
devem evitar contato com animais e adotar rigorosa higie¬ 
ne pessoal. 
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INTRODUCAO 

O filo ciliophora apresenta grande numero de es¬ 
pecies de importancia na ecologia do aparelho digestivo 
de ruminantes e eqiiideos. Nesses animais, varias es¬ 
pecies existentes no rumen e no intestino grosso funcio- 
nam como simbiontes. Uma especie existente no intes¬ 
tino grosso de suinos — o Balantidium coli (Malmsten, 
1857) — em algumas situagoes pode parasitar os huma- 
nos. Existe alguma diversidade de opinioes sobre a pa- 
togenicidade desse protozoario nos humanos; entretan- 
to, como e o unico ciliado que pode ser encontrado na 
nossa especie, merece ser estudado. Durante algum tem¬ 
po foi muito discutida a pluralidade de especies de 
Balantidium, tendo sido descritas duas especies, B. coli 
e B. suis, ambas de suinos, mas diferentes pelos as- 
pectos dos nucleos e do tamanho externo. Foi verifica- 
do posteriormente que todos dois eram uma unica es¬ 
pecie — B. coli, com diferengas morfologicas devido ao 
momento reprodutivo do protozoario: as formas meno- 
res estavam se preparando para a conjugagao e as maio- 
res eram trofozoitos ativos. 

O B. coli ja foi encontrado nos seguintes hospedeiros: 
porco, humanos, chimpanze, varios macacos ( Rhesus, Cyno- 
molgi etc.), e raramente em cao, rato e cobaias, sendo os 
macacos os mais atingidos depois dos suinos. 

MORFOLOGIA 

Conforme veremos na Fig. 20.1, esse protozoario apre¬ 
senta duas formas basicas: o trofozoito e o cisto. O 
trofozoito mede cerca de 60 a 100 pm de comprimento por 
50 a 80pm de largura. Apresenta o corpo todo recoberto 
de cilios. Na sua extremidade anterior possui uma fenda 
em diregao ao citostoma) proximo a extremidade posterior 
apresenta um citopigio. Internamente, apresenta varias 
organelas, vacuolos digestivos e dois nucleos: o macro 
e o micronucleo. 

• O cisto e mais ou menos esferico, medindo cerca de 40 
a 60pm de diametro. Sua parede e lisa e, internamente, no- 
tamos o macronucleo. 


BIOLOGIA 

O B. coli vive usualmente na luz do intestino grosso de 
seu hospedeiro, parecendo nao ser capaz de penetrar em 
mucosas intestinais intactas. Entretanto, pode ser um inva- 
sor secundario, isto e, desde que a mucosa esteja lesada, e 
capaz de ai penetrar e reproduzir-se mesmo em ulceras 
profundas. Os cistos sao vistos em fezes formadas, princi- 
palmente de suinos, que sao seus hospedeiros habituais. 

Ciclo Biologico. E do tipo monoxenico, apresentando 
dois tipos de reprodugao: assexuada e sexuada. 

A reprodugao assexuada e feita por divisao binaria, ocor- 
rendo a bipartigao no sentido transversal do protozoario. A 
reprodugao sexuada e do tipo conjugagao, atraves do qual 
dois organismos se unem temporariamente pelo citostoma 
(continuando a mover-se normalmente), para promover tro- 
cas geneticas. O macronucleo degenera e desintegra-se no 
citoplasma de cada protozoario. O micronucleo cresce e so- 
ffe divisao por meiose, que por sua vez e seguida de mito- 
se; os micronucleos em seguida migram e tomam sua posi- 
gao citoplasmatica em cada um dos protozoarios envolvi- 



Fig. 20.1 — Balantidium coli. A) trofozoito; B) cisto; a) citdstoma; b) 
macronucleo; c) micronucleo; d) citopigio; e) vacuolos digestivos; f) vacuolos 
contrateis; g) citofaringe (segundo Smyth, 1965). 



dos. Segue-se a separagao dos individuos, com a formagao 
de novos macronucleos. Os protozoarios assim reorgani- 
zados podem sofrer ou nao novo processo de divisao bi- 
naria transversal e, posteriormente, formar cistos resis- 
tentes. Assim sendo, a reprodugao assexuada tern como 
principal fungao a manutengao e ampliagao da colonia do 
protozoario e a reprodugao sexuada por conjugagao tern 
importancia nas trocas geneticas e na formagao de cistos 
para a disseminagao da especie. 

Transmissao. Atraves da ingestao de cistos que conta- 
minam alimentos, agua ou mesmo as maos. Quando existe 
infecgao humana, quase sempre essa ocorreu a partir de cis¬ 
tos (e mesmo de trofozoitos) provenientes de fezes suinas, 
que contaminaram as maos ou os alimentos humanos. 

PATOGENIA 

O B. coli e normalmente um protozoario comensal da luz 
do intestino de suinos, onde alimenta-se de amido, bacte- 
rias etc. Parece que sozinho nao e capaz de penetrar em 
mucosas intactas. Na especie humana, quando ha alguma 
lesao na mucosa do colo e do ceco, ha possibilidade de 
invasao secundaria da mesma pelo Balantidium. Como e 
capaz de produzir hialuronidase, pode aumentar a lesao ini- 
cial, provocando necroses localizadas e ulceras. Essas le- 
soes e a sintomatologia sao muito semelhantes as que 
ocorrem na amebiase. O paciente, nessa situagao, apresen- 
ta diarreia, meteorismo, dor abdominal, anorexia, fraqueza e, 
as vezes, febre. 

DIAGNOSTICS 

Clinico. Dificil de ser feito, em vista dfa semelhanga da 
sintomatologia com a colite amebiana. 

Laboratorial. Exame de fezes pelos metodos usuais, para 
a evidenciagao de cistos (raros nos homens e, quando vis- 
tos, sao encontrados em fezes formadas) ou de trofozoitos 
(encontrados em fezes diarreicas). Algumas vezes, ha a 


necessidade de se fazer cultura das fezes, para evidenciagao 
das formas. Os meios de cultura usados sao: soro de cava- 
lo ou entao meio de Pavlova (ver parte tecnica no final deste 
livro). 

EPIDEMIOLOGIA 

A distribuigao geografica da balantidiose e mundial, pois 
e a mesma da dos suinos. Assim, a maioria dos casos hu¬ 
manos esta entre os tratadores, criadores, comerciantes e 
abatedores de suinos. O porco, portanto, e a fonte natural 
das infecgoes humanas. 

Apesar da transmissao poder ocorrer pelos trofozoitos, 
esse mecanismo e menos frequente, pois essa forma resis- 
te pouco tempo (10 dias a 22°C) no meio extemo, enquanto 
o cisto resiste mais (cerca de cinco semanas em fezes umi- 
das). 

PROFILAXIA 

Tern como base tres fatos principais: 

• higiene individual dos varios profissionais que tern de 
trabalhar com suinos; 

• engenharia sanitaria, a fim de impedir que excrementos 
de suinos alcancem os abastecimentos de agua de uso 
humano; 

• criagao de suinos em boas condigoes sanitarias, 
impedindo que suas fezes sejam disseminadas; se pos- 
sivel, devem ser amontoadas, para que a fermentagao 
produzida mate os cistos ai presentes. 

TRATAMENTO 

Somente a adogao de dieta lactea, por alguns dias, e su- 
ficiente para eliminar o Balantidium do organismo humano 
(isto porque esses protozoarios alimentam-se de amido). 
Entretanto, em alguns casos recomenda-se o uso de drogas: 
metronidazol (Flagil) ou tetraciclinas. 
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Os helmintos constituem um grupo muito numeroso de 
animais, incluindo especies de vida livre e de vida parasita- 
ria. Apresentam os parasitos distribuidos nos filos Platy- 
helminthes, Nematoda e Acanthocephala (Tabela 21.1). 
Alguns Gordiaceos, representantes do filo Nematomorpha 
e conhecidos como “crina de cavalo”, parasitos essencial- 
mente de invertebrados, podem ocasionalmente causar para- 
sitismo passageiro no ser humano sem graves conseqiiencias. 

As ocorrencias de helmintos no homem sao muito co- 
muns. A exemplo: cerca de 20% da populagao humana do 
mundo esta parasitada por ancilostomideos, o que equiva- 
le a mais de 1 bilhao de pessoas. A situagao e equivalente 
em relagao ao Ascaris lumbricoides. Estas infecgoes, em 
geral, resultam, para o hospedeiro, em danos que se mani- 
festam de formas variadas. 

No Brasil, a situagao nao e diferente, justificando lembrar 
a antologica figura do “Jeca Tatu”, criada por Monteiro 
Lobato. “O jeca nao e assim, esta assim.” 

FILO PLATYHELMINTES 

Os Platyhelminthes (gr. Platy = chato) sao os represen¬ 
tantes mais inferiores dos helmintos, os quais se caracteri- 
zam por apresentarem simetria bilateral, uma extremidade 
anterior com orgaos sensitivos e de fixagao e uma extremi¬ 
dade posterior; pela ausencia do exo ou endoesqueleto; sao 
achatados dorsoventralmente, sem celoma, com ou sem 
tubo digestivo, sem anus, sem aparelho respiratorio, siste- 
ma excretor tipo protonefridico, com tecido conjuntivo en- 
chendo os espagos entre os orgaos. Podem ser de vida li¬ 
vre, ecto ou endoparasitos. Seus representantes estao dis¬ 
tribuidos, segundo estudos mais recentes, em tres (Turbe- 
llaria, Trematoda, Cestoda) ou quatro classes (Turbellaria, 
Monogenea, Trematoda, Cestoda). Apesar dos avangos em 
sistematica molecular ainda nao e consenso entre os pesqui- 
sadores. Assim, adotamos ainda a classificagao dos 
Platyhelminthes com divisao em tres classes por ser a mais 
difundida. 


* Capitulo atualizado pelos Professores Alan Lane de Melo e Marcos Pezzi 
Guimaraes. 


CLASSE TREMATODA 

Sao ecto ou endoparasitos. Os adultos nao possuem 
epiderme e cilios externos; corpo nao-segmentado e 
recoberto por uma cuticula; com uma ou mais ventosas; pre- 
senga de tubo digestivo; anus geralmente ausente; herma- 
froditas ou nao; evolugao simples ou com hospedeiro inter- 
mediario. 

Habitualmente sao achatados dorsoventralmente, as ve- 
zes recurvados, com face ventral cdncava, de contomo oval 
ou alongado; outras vezes parecem volumosos, com extre¬ 
midade posterior alongada e a anterior afilada e truncada, ou 
globulosos e recurvados dorsoventralmente. A forma tipi- 
ca e a de folha (Fig. 21.1). 

A classe Trematoda compreende ainda tres grandes gru- 
pos de parasitos: Aspidogastrea, Monogenea e Digenea, 
das quais interessa-nos a ultima por conter representantes 
que afetam o homem. 

Os trematodeos digeneticos possuem orgaos de fixagao 
comumente representados pelas ventosa oral e acetabulo 
(ou ventosa ventral). O corpo e revestido por uma cuticu¬ 
la, de natureza acelular, possivelmente resultante de celu- 
las mesenquimais. Pode se apresentar lisa ou com espi- 
nhos, escamas ou cerdas, recobrindo o corpo ao todo ou 
em parte. 

Logo abaixo da cuticula encontramos fina camada mus¬ 
cular. Abaixo da camada muscular, e enchendo todo o espa- 
go intemo, encontramos o mesenquina ou parenquima. Nes¬ 
te encontram-se os sistemas digestivo, reprodutor, excretor 
e nervoso. 

O sistema nervoso central e representado por dois gan- 
glios cerebrais interligados por comissuras, um pouco aci- 
ma ou atras da faringe. Do cerebro partem tres pares de ner- 
vos-tronco que se dirigem para a frente e tres pares dirigi- 
dos posteriormente. 

Sao pobres em orgaos dos sentidos. TerminagSes 
bulbosas com emissao de cerdas podem ser encontradas, 
sobretudo no nivel das ventosas. 

O sistema digestivo e simples, com abertura bucal situa- 
da anteriormente ou na face ventral, em alguns casos segui- 
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dos de pre-faringe, faringe e esofago que se bifurca e origi- 
na os cecos intestinais. 

O sistema excretor e representado por dois tubos 
protonefridiais, um em cada lado, dirigidos posteriormente; 
fundem-se na porgao terminal, originando uma vesicula ex- 
cretora que se abre para o meio exterior atraves do poro 
excretor. A celula em flama e a unidade excretora e varia em 
niimero, conforme a especie. 

Os trematodeos nao possuem propriamente um sistema 
circulatorio, contudo, em alguns deles (Paramphistomidae, 
Cyclocoelidae) podem ser observados ductos mesenquimais. 

Nos Digenea, podem ocorrer especies hermafroditas 
(monoicas) e especies com sexos separados (dioicas). Apre- 
sentam usualmente dois testiculos (mas podem ser numero- 
sos), com canais eferentes, os quais se ligam para formar o 
canal deferente; este, ja dentro da bolsa do cirro (quando 
presente), forma a vesicula seminal e, em continuagao, se 
diferencia em canal ejaculador, envolvido pelas glandulas 
prostaticas, e, finalmente, formando o cirros ou penis, que 
se abre para o meio exterior pelo poro genital masculino, no 
atrio genital. 

O aparelho genital feminino e constituido por um ovario, 
do qual parte o oviduto que se comunica com o ootipo, no 
percurso recebendo o viteloduto e o canal de Laurer, que se 
comunica com o exterior pelo gonoporo; o ootipo e envol¬ 
vido pelas glandulas de Mehlis ou glandulas da casca e se 
continua originando o utero, geralmente com algas, na par¬ 
te final, onde se diferencia em metratermo, que se abre no 
atrio genital pelo poro genital feminino. As glandulas 
vitelogenicas sao freqiientemente constituidas por numero- 
sos foliculos situados nos campos laterais do trematodeo. 

A autofertilizagao pode ocorrer nos trematodeos, contu¬ 
do a fertilizagao cruzada parece ser o processo habitual. 

Poucos trematodeos sao viviparos, prevalecendo as es¬ 
pecies oviparas. O numero de ovos depositados varia con- 
sideravelmente com a especie. Alguns, como Fasciola 
hepatica, depositam milhares de ovos. 

Nos Digenea, o ovo e geralmente oval e de coloragao 
clara ou marram — escura, com operculo em uma das extre- 
midades. Em algumas especies, o ovo, ao ser eliminado, ja 
contem uma larva (miracidio) desenvolvida, como em 
Schistosoma', em outras, o ovo e eliminado nao-embrionado 
( Fasciola, Eurytrema) e o miracidio e formado apos a elimi- 
nagao do ovo para o meio exterior. O miracidio necessita al- 
cangar um molusco para dar continuidade ao ciclo e pode 
faze-lo de dois modos: nos casos em que o miracidio e libe- 
rado na agua ( Schistosoma, Fasciola) ele penetra ativamen- 
te em um molusco aquatico ( Biomphalaria , Lymnaea) ou 
quando o miracidio permanece dentro do ovo (Eurytrema, 
Platynosomum), ha necessidade de o ovo ser ingerido por 
um molusco de habito terrestre ( Bradybaena, Subulina) para 
dar continuidade ao ciclo. Os moluscos sao os primeiros 
hospedeiros intermediaries. A evolugao no hospedeiro in- 
termediario pode passar pelas fases de esporocisto, redia, 
cercaria, mesocercaria e metacercaria. A formagao de 
metacercaria algumas vezes exige um segundo hospedeiro 
intermediario. Quando a forma infectante e a cercaria, a in¬ 
fecgao do hospedeiro definitivo se da pela penetragao na 
pele ou em mucosa ( Schistosoma ); quando a forma infectante 
e a metacercaria, a infecgao do hospedeiro definitivo se da 
pela ingestao (Fasciola). 


As cercarias ou metacercarias, resultantes de um unico 
ovo, sao numerosas, com isto aumentando a possibilidade 
da infecgao do hospedeiro definitivo, no qual se completa 
o desenvolvimento e ocorre a formagao de novos ovos. 

CLASSE CESTODA 

Sao endoparasitos desprovidos de epiderme, de cavida- 
de geral e de sistema digestivo; os orgaos de fixagao estao 
localizados na extremidade anterior. O corpo e, em geral, alon- 
gado e construido por segmentos; algumas vezes lembram 
trematodeos (Fig. 21.2). 

Um cestodeo tipico apresenta-se com tres regioes distin- 
tas: a mais anterior constituida pelo escolice, no qual se en- 
contram os orgaos de fixagao; a segunda porgao, o colo ou 
o pescogo, suporta o escolice, eeo elemento de ligagao com 
a terceira regiao, que e o estrobilo, nitidamente segmentado 
nas formas polizoicas. 

Esta classe compreende duas subclasses: Cestodaria e 
Eucestoda, esta ultima com varias ordens, das quais interes- 
sam-nos Pseudophyllidea e Cyclophyllidea, por incluirem 
especies que parasitam o homem. 

A semelhanga dos trematodeos, os cestodeos sao reco- 
bertos por uma cuticula, a qual repousa diretamente sobre 
o mesenquima, que nos Taeniidae e rico em corpusculos 
calcarios (carbonato de calcio). O sistema nervoso e, basi- 
camente, constituido por ganglios na base do escolice e ner- 



Fig. 21.1 — Morfologia de um Trematoda tipico: Eurytrema coelomaticum 
parasito de ductos pancreaticos de ruminantes. Vo-ventosa oral; f-faringe ; 
es-esofago; c-ceco; pg-poro genital: bc-bolsa de cirros; vv-ventosa ventral; 
t-testiculo: ov-ovario; oo-oblipo (onde ocorre a fecundagao) circundado pe¬ 
las glandulas de Mehlis (cuja secregao entra na formagao da casca do ovo): 
de-ducto excretor: ut-utero (cheio de ovos): pe-poro excretor: gv-gi&ndutas 
vitelogenicas: ut-utero (cheio de ovos). 
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vos laterais, interligados por comissuras. Nao ha orgaos 
sensoriais especiais. O sistema excretor e protoneffidial, com 
celulas flama. Canais excretores percorrem lateralmente o 
corpo do cestodeo e se interligam na parte posterior da 
proglote, no ultimo segmento, formando a vesicula excreto- 
ra e o poro excretor. Sao, geralmente, hermafroditas. No 
Cyclophyllidea ocorre protandria, isto e, os orgaos genitais 
masculinos se desenvolvem antes dos orgaos genitais femi- 
ninos. Nos Pseudophyllidea, em geral, os orgaos genitais 
masculinos e femininos desenvolvem-se concomitantemente. 

Na maioria dos cestodeos ha um conjunto de orgaos 
genitais masculinos e femininos por segmento (Taenia, 
Hymenolepis). Mas em muitos outros ocorrem dois con- 
juntos de orgaos genitais masculinos e femininos, por 
segmento (Fig. 21.3). 

O aparelho genital masculino pode apresentar dois ou 
mais testiculos, as vezes algumas dezenas, com canais 
eferentes que se unem e formam o canal deferente, o qual 
pode se dilatar e formar uma vesicula seminal antes de alcan- 
9 ar a bolsa do cirro ou dentro dela; em seguida, se diferen- 
ciando em canal ejaculador, com glandulas prostaticas; o 
segmento final e o cirro ou penis, que pode ser dotado de 
espinhos. O aparelho genital masculino, em alguns cesto¬ 
deos, abre-se para o exterior atraves do poro genital mascu¬ 
lino em uma das bordas laterais (Cyclophyllidea); em muitos 
outros cestodeos, o poro genital e encontrado na face ven¬ 
tral (Pseudophyllidea). 

Os orgaos femininos compoem-se de: ovario, freqiiente- 
mente com dois lobos interligados medianamente; o oviduto 
origina-se no ovario e atinge o ootipo; em tomo deste es- 
tao as glandulas de Mehlis (glandulas da casca); o utero 
tem origem no ootipo e pode exteriorizar-se num poro 
uterino (Pseudophyllidea) ou terminar em fundo-de-saco 
(Cyclophyllidea). As glandulas vitelogenicas podem situar- 
se abaixo do ovario, como nos Himenolepididae e Taenii- 
dae ou extemamente aos testiculos (ou em mistura com 




Fig. 21.2 — Alguns tipos de escoleces de Cestoda. A) Cyclophyllidea — 
com quatro ventosas, rostro e aculeos (T. solium); B) Tetraphyllidea — com 
quatro botridias (Tetrarhyncha, parasito de peixes): C) Pseudophyllidea — 
com dois pseudobotridias (Diphyllobothrium latum) (segundo Pessoa, 1977). 


eles), como nos Pseudophyllidea. A vagina liga o poro 
genital feminino ao oviduto, antes formando o receptaculo 
seminal. 

Nos cestodeos dotados de gonoporos, os ovos sao 
produzidos, completam seu desenvolvimento e sao elimina- 
dos para o meio exterior, regularmente; nos cestodeos des- 
providos de gonoporo, os ovos serao eliminados para o ex¬ 
terior com ruptura do proglote. 

Pode ocorrer autofertilizayao da proglote, com espermato- 
zoides e ovulos produzidos pelos orgaos genitais do segmen¬ 
to; outras vezes pode ocorrer fertilizagao de um segmento por 
espermatozoides produzidos em outros segmentos do mesmo 
cestodeo ou fertilizagao entre cestodeos diferentes. 

A forma do ovo e variavel. Em Pseudophyllidea e ovoi- 
de ou eliptico, com ou sem operculo; em algumas especies, 



Fig. 21.3 — Morfologia de Cestoda: A) Hymenolepsis diminuta (parasito habitual do lleo de ratos) mostrando ventosas e um rudimento de rostro inerme 
(drgao apical) (J. ParasitoI 59:667, 1973). B) Uma proglote: a) cuticula; b) vaso excretor; c) testiculos: d) canal eferente; e) canal deferente: f) bolsa do 
cirros: g) atrium genital; h) ovario: i) ootipo: j) glandulas vitelogenicas: k) vagina: I) utero. 












Fig. 21.4 — Tipos de tanas de Cestoda (Cyclophyltidea). A) Cisticerco: um escdlex, dentro de uma vesicula medindo cerca de 5mm, chela de liquido ; B) 
cisticercdide: um escdlex, com vesicula pequena, medindo cerca de 1mm; C) cenuro; vdrios escolices originados dentro de vesiculas proligeras, presas i 
membrana proltgera, no interior de uma vesicula volumosa: 5cm de diSmetro. 


o embriao e guamecido por um embrioforo ciliado e e conhe- 
cido por ’’coraddio”, o qual, apos liberado, nada na agua e 
e ingerido pelo hospedeiro intermediario, um crustaceo 
copepode, no interior do qual a larva se liberta do embrio¬ 
foro, migrando para a cavidade geral do crustaceo, onde se 
desenvolve, tomando-se larva “procercoide”. O segundo 
hospedeiro intermediario, que pode ser um peixe, ingere o 
crustaceo; a larva “procercoide” e liberada no intestino do 
peixe e migra para os musculos, onde se desenvolve para 
larva “pleurocercoide” ou sparganum. O hospedeiro defini¬ 
tive infecta-se pela ingestao de formas infectantes contidas 
em tecidos musculares de peixes, ems, mal cozidos ou mal 
passados. 

Nos Cyclophyllidea, onde estao incluidas as especies 
mais importantes para a Parasitologia humana, o ovo con¬ 
tent uma oncosfera armada com ties pares de ganchos e o 
ciclo so tern continuidade quando o ovo e ingerido pelo 
hospedeiro intermediario, que pode ser um invertebrado ou 
um vertebrado. Nas especies que tern como hospedeiro in¬ 
termediario um invertebrado, a oncosfera apos se libertar do 
ovo atravessa a parede intestinal caindo na cavidade geral, 
onde se desenvolve para larva “cisticercoide”. Excepcional- 
mente, em Rodentolepis (= Hymenolepis) nana pode ocor- 
rer forma?ao de larvas cisticercoides nas vilosidades da pa¬ 
rede intestinal do homem, japarasitado por formas adultas, 
registrando-se, assim, auto-infec?ao. 

Na familia Taeniidae as larvas evoluem em vertebrados 
com a forma?ao de vesiculas com abundante liquido, as 
quais podem assumir quatro formas distintas: Cisticerco 
apresentando uma vesicula com liquido, no interior da qual 
se encontra um unico escolice invaginado ( Taenia solium e 
Taenia saginata); Estrobilocerco que consiste em um 
escolice seguido de um falso estrobilo com uma pequena 
vesicula na extremidade ( Taenia taeniformis)\ Cenuro, que 
e uma grande vesicula de paredes finas e abundante liqui¬ 
do (liquido hidatico) com numerosos pequenos escolices 
invaginados presos (intemamente) a membrana germinativa 
da larva ( Multiceps multiceps), e Cisto hidatico ou hidatide, 
que e uma grande vesicula de paredes firmes e abundante 
liquido (liquido hidatico) com numerosos pequenos 
escolices e presos a parede interna (membrana germinativa), 
juntamente com vesiculas-filhas, as quais tambem content 
liquido e escolices invaginados presos as suas membranas. 


germinativas ( Echinococcus granulosus). Em todos estes 
casos, a infec?ao do hospedeiro definitivo, que e um verte¬ 
brado, ocorre por ingestao de formas larvares contidas em 
tecidos crus ou mal passados (Fig. 21.4). 

FILO NEMATODA 

Dentro deste grupo sao encontrados representantes com 
os mais diversos tipos de vida e habitat, desde especies 
saprofitas de vida livre aquaticas ou terrestres ate parasitos de 
vegetais e todos os invertebrados e vertebrados. Os avan?os 
recentes em sistematica molecular ja permitem agrupar grande 
parte dos nematoides em duas classes: Adenophorea (com as 
ordens Chromadorida, Dorylaimida, Enoplida, Mermethida, 
Mononchida, Monhysterida, Trichocephalida e Triplonchida) 
e Secernentea (incluindo as ordens Aphelenchida, Ascaridida, 
Diplogasterida, Oxyurida, Rhabditida, Rhigonematida, Spirurida, 
Strongylida e Tylenchida). 

Sao vermes com simetria bilateral, ties folhetos germina- 
tivos, sem segmenta 9 ao verdadeira ou proboscide, cilindri- 
cos, alongados, desprovidos de celulas em flama, cavidade 
geral sem revestimento epitelial, tamanho variavel, de pou- 
cos milimetros a dezenas de centimetres, tubo digestivo 
completo, com abertura anal ou cloacal terminal ou proxima 
da extremidade posterior; sexos, em geral, separados 
(dioicos), sendo o macho menor que a femea; corpo revesti- 
do por cuticula acelular, lisa ou com estria95es. Essa cuticula 
pode apresentar diversas forma 9 oes: espinhos, corddes, ex- 
pansoes cefalicas, cervicais e caudais. Nos machos, a expan- 
sao caudal pode formar a bolsa copuladora. Em alguns nema¬ 
toides, na face ventral anterior do corpo abrem-se os poros 
ou celulas glandulares, constituindo a “faixa bacilar”. 0 
pseudoceloma e cheio de liquido celomatico, responsavel 
pelo equilibrio hidrostatico, movimentos e envolve os orgaos 
nele contidos (tubo digestivo e orgaos genitais) (Fig. 21.5). 

Nao ha sistema circulatorio, ou sistema vascular. A oxi- 
hemoglobina contida no pseudoceloma, contendo substan- 
cias nutritivas e tambem residuos metabolicos, e movimen- 
tada a custa das contiaturas do corpo. 

O sistema nervoso consta de um cerebro formado por 
ganglios nervosos interligados por fibres nervosas, foimando um 
anel em tomo do esofago, do qual partem nervos (geralmente 
seis) dirigindo-se para frente e para tres. Aflorando a superficie 
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do coipo aparecem papilas que funcionam como orgaos sen- 
soriais, situadas nas regioes anterior e posterior (Fig. 21.6). 

A excretao e feita atraves do aparelho excretor, que e 
peculiar nos nematoides. E desprovido de celulas em flama. 

As gonadas em geral sao tubulares, continuas com os 
ductos reprodutores, impar (ou dupla) no macho, par (ou 
impar) na femea; O sistema genital masculino 6 diferencia- 
do em testiculo, canal deferente, vesicula seminal e canal 
ejaculador, abrindo-se na cloaca. Alem dos ductos genitais, 
eles podem apresentar estruturas acessbrias: espiculos, tu- 
bfrculo, telamo e bolsa copuladora. O aparelho genital femi- 
nino 6 constituido fiindamentalmente de ovario, oviduto, 
item, vagina e vulva, que podem variar em forma, disposi- 
?So e numero. Entre o utero e a vagina pode-se distinguir 
uina estrutura denominada ovojector, dotado de esfincter 
para regular a passagem dos ovos. 

A reproduQao e o processo de atingir os hospedeiros 
s5o bastante diversificados nos nematoides. Em geral, sao 
didicos — sexos separados ( Ancylostoma, Ascaris etc.), 
mas existem hermaffoditas, como em rabditideos, nos quais 
ocorre a protandria (a mesma gonada produz primeiro esper- 
matozdides e depois ovulos — singemia); a partogenese 
tambem d vista em Heterodera (nematoides terrestres) e 
Strongyloides (parasito humano). 


Os espermatozoides fecundam os ovocitos em sua pas¬ 
sagem pelo utero, onde se completa a formagao do ovo, en- 
volvidos por tres membranas. Em alguns nematoides, como 
Ascaris e Ancylostoma, o embriao se desenvolve dentro do 
ovo no meio exterior; em Strongyloides, o embriao se desen¬ 
volve dentro do ovo ainda no utero da femea que elimina 
larvado. Em filarildeos como a Wuchereria, o ovo tern desen- 
volvimento semelhante, porem a casca e mole (bainha); em 
Dirofilaria, Onchocerca e Mansonella, a larva libera-se da 
casca do ovo ainda no utero da femea. Deste modo, as fe- 
meas podem ser oviparas, ovovlparas ou viviparas. 

No desenvolvimento pos-embrionario, o nematoide pas- 
sa por cinco estadios e na passagem de um estadio para o 
outro ocorre uma troca de cuticula. O embriao que se forma 
dentro do ovo e a larva de primeiro estadio, ou L p e para 
completar o ciclo pode faze-lo direta ou indiretamente. No 
ciclo direto (monoxenico) nao ha necessidade de hospedeiro 
intermediario e no ciclo indireto (heteroxenico), ha necessi¬ 
dade de hospedeiro intermediario. 

Alcanfado o estadio de larva infectante (geralmente o 
terceiro), para continuidade do desenvolvimento, ha neces¬ 
sidade de infectar o hospedeiro definitivo; passivamente, 
quando a larva infectante dentro do ovo e ingerida pelo hos¬ 
pedeiro ( Ascaris , Enterobius), ou ativamente, quando a larva 




% 21.5 — Morfologia bisica dos Nematoda. 1) Extremidade anterior; a-b) papilas sensoriais; c) Ibbios; d) papilas labiais; e) infides; f) boca. 2) Segao 
transversal na regiao mediana do corpo: a) cuticula; b) hipoderma; c) cordao dorsal e nervo dorsal; d) musculos; e) nervo dorso-lateral; f) ovtirio; g) intesti- 
no; h) cordSo lateral; nervo lateral e canal excretor; i) utero; j) oviduto; k) pseudoceloma. 3) F6mea de um Nematoda: A) esofago; B) vagina; C) utero; D) 
ovhrio; E) intestino; Fj inus; G) cauda. 4) Extremidade posterior de um Strongylidea macho (bolsa copuladora): A) lobo basal; B) raio bursal 5) Extremida¬ 
de posterior de um Ascaris macho: A) papila prb-cloacal; B) cloaca (abertura comum aos sistemas digestivos e genital); C) papila ad-cloacal; D) esplculo; 
E) cauda com papilas pbs-doacais. 
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infectante penetra na pele ou mucosa ( Ancylostoma , 
Strongyloides). 

Ha tambdm a possibilidade de a L 3 de um nematoide ser 
ingerida por um hospedeiro que nao o defmitivo e nele 
encistar, comportando-se este como hospedeiro paratenico. 

Em Wuchereria, as larvas de primeiro estadio liberadas 
pelas femeas sao conhecidas como microfilarias e podem ser 
encontradas no sangue circulante. Para a continuidade do 
ciclo hi necessidade da interveniencia de um hospedeiro 
invertebrado intermediario hematofago, o qual, ao se alimen- 
tar, ingere sangue com microfilarias. Estas, entao, evoluem 
ate se tomarem infectantes e se desenvolverao no hospe¬ 
deiro vertebrado quando o hospedeiro intermediario fizer 
novo repasto sangiiineo. 

FILO ACANTOCEPHALA 

Sao helmintos endoparasitos, pseudocelomados, com 
simetria bilateral, sem tubo digestivo e apresentando, na ex- 
tremidade anterior, uma proboscida armada de ganchos. 

Apresentam corpo cilindrico ou ligeiramente comprimi- 
do lateralmente. O tamanho e varidvel, acima de 1,5mm, sen- 
do a maioria das espdcies em tomo de 25mm. 

O corpo e dividido em “presoma” e “tronco”. Presoma 
6 composto da proboscida, pescogo, bainha ou receptacu- 
lo da proboscida e lemniscos. A bainha ou receptaculos e 
os lemniscos ficam situados dentro do tronco. 

A proboscida varia em forma e tamanho; pode ser 
globulosa como em Macracanthorhynchus ou alongada 
como em Moniliformis. E recoberta de ganchos de numero, 
forma e tamanho varidveis (Fig. 21.7). 



Fig. 21.6 — Extremidade anterior de Ancylostoma duodenale: A) abertura 
bucal; B) dente; C) cbpsula bucal; D) esdfago; Ej papila cervical; F) intes- 
tino. 


O tronco representa a maior parte do acantocefalo. Suas 
paredes limitam o pseudoceloma, dentro do qual distinguem- 
se os sacos dos ligamentos e os orgaos genitais. 

O sistema nervoso consiste num ganglio central que 
funciona como o cerebro, o qual pode ser visto na por- 
gao central posterior da bainha da proboscida, do qual 
partem nervos. 

Sao dotados de orgaos dos sentidos: uma papila ante¬ 
rior e um par lateral na base da proboscida. Nos machos, as 
terminagoes nervosas tem, em suas extremidades, foimagoes 
bulbosas na bolsa copuladora e no penis. 

Sistema excretor com protenefiidios ocorre somente nos 
Archiacanthocephala. 

Os sexos sao separados, sendo os especimes machos 
menores que as femeas. 

O aparelho genital masculino e constituido, em geral, por 
dois testiculos, ductos eferentes, vesicula seminal, ducto 
espermatico comum e cirro ou penis. Como acessorio, entre 
os testiculos e a vesicula seminal, aparecem as glandulas 
prostaticas; no final do macho nota-se a bolsa copuladora, 
retratil. 

No aparelho genital feminino encontramos, de fora para 
dentro, o poro genital feminino, vagina e utero. Em continua- 
gao ao utero encontramos a campainha, que e uma pega 
aberta em sua porgao anterior. 

Para a reprodugao, e necessario que ocorra a copula. Os 
ovos eliminados pelo parasito vao para o solo ou para a 
agua e so continuam a evolugao apos serem ingeridos pe- 
los hospedeiros intermediaries onde, ao alcangarem o apa¬ 
relho digestivo, sao liberadas as larvas acanthor; essas se 
transformant em acanthella e, depois, em cystacanth, que 6 
a forma infectante. A infecgao do hospedeiro defmitivo ocor¬ 
re por ingestao do hospedeiro intermediario ou por inges- 
tao do hospedeiro paratenicos (peixes, cobras, ras, lagartos, 
aves etc.). 

Os acantocefalos sao agrupados em tres ordens: 
Archiacanthocephala, Palaeacanthocephala e Eoacantho- 
cephala. Na primeira ordem encontramos especies parasitas 
de aves terrestres e mamiferos, entre elas Monili-formis 
moniliformis e Macracanthorhynchus hirudinaceus, que 
tem sido encontradas parasitando tambem o homem. 

ANNELIDA 

Ao filo Annelida pertence um grupo de animais mais 
evoluidos do que os helmintos, porem distintos destes. Em 
geral, apresentam corpo alongado, cilindrico ou achatado 
dorsoventralmente, segmentado e com simetria bilateral. As 
especies desse filo ocorrem em aguas doce ou salgada e em 
solos umidos, ricos em humus. Em seguida, descreveremos 
as tres classes importantes: 

1) Polichaeta segmentapao nitida, com cabega apre¬ 
sentando cerdas implantadas em parapodios, ffeqiientes nas 
praias marinhas; 

2) Oligochaeta — sao as minhocas, segmentadas, sem 
cabega e sem parapodios, ffeqiientes em solos umidos; 

3) Hirudinea — sanguessugas, com segmentagao in- 
conspicua, sem parapodios ou cerdas, mas com duas ven- 
tosas, uma anterior e outra posterior. Vivem em agua doce, 
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Fig. 21.7 — Acanthocephala: A) Macracanthorynchus hirudinaceus: a) proboscida; b) colo ou pescogo; c) tronco com falsa segmentagao; B) macho: a) 
probdscida com ganchos; b) colo ou pescogo; c) tronco; d) bainha ou receptdculo da proboscida; e) lemnisco; fj ganglio nervoso (cdrebro); g) saco dos 
ligamentos; h) gldndulas prostdticas; i) bolsa copuladora; j) testlculo. 




Tabtla 21.1 

Quadro Slndptico da Algunt Helmlnto* qua PwaaKam Sana Humanos 


Filo 

Classe 

Familia 

Genera 

Espdcies 


— 

~ 


S, mansoni 


Trematoda 

Schistosomatidae 

QSch/sfosoma 

S. japonicum 

S. haematobium 



Fasciolidae 

^Fasciola 

F. hepatica 

Platyhelminthes 



Taenia 

T. solium 

T. saginata 



Taeniidae 

Echinococcus 

E. granulosus 


Cestoda 

Hymenolepididae 

Qhlymenolepis 

H. nana 


— 

_ 

H. diminuta 



— 

Ascaris 

A. lumbricoides 



Ascarididae 

Toxocara 

T. canis 



Oxyuridae 

I^Enterobius 

E. vermicularis 



Strongyloididae 

QStrongyloides 

S. stercoralis 



Ancylostomidae 

Ancylostoma 

A. duodenale 

Nematoda 

Secernentea 


Necator 

A. braziliense 





N. americanus 



Trichuridae 

Trichuris 

T. trichiura 




Wuchereria 

W. bancrofti 



Onchocercidae 

Onchocerca 

0. volvulus 


— 
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salgada ou terra. Algumas especies sao ectoparasitos tem¬ 
poraries de repteis, anfibios, peixes e, eventualmente, do ho- 
mem. Nesse hospedeiro se aderem firmemente aos pes e as 
pemas (ou mesmo corpo) que estavam dentro d’agua, pro- 


vocando um prurido doloroso. Outras especies tem impor- 
tancia, pois sao predadores de larvas de mosquitos, carecen- 
do, entretanto, de maiores estudos para verifica 9 ao de seu 
possivel emprego em controle biologico. 
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INTRODUCAO 

Na classe Trematoda encontramos a familia Schisto- 
matidae, que apresenta sexos separados e sao parasitos 
de vasos sangiiineos de mamiferos e aves. Essa familia 
e dividida em duas subfamilias: Bilharzielinae e 
Schistosomatinae. Na primeira encontramos os vermes 
sem dimorfismo sexual, que parasitam aves e alguns ma¬ 
miferos domesticos ou silvestres (patos, gansos, bufa- 
los, bovinos etc.), portanto, sem interesse medico dire- 
to. Na segunda, estao incluidos os que apresentam um 
nitido dimorfismo sexual e com especies que parasitam 
o homem e animais. 

Foi Bilharz, em 1852, quern descreveu um parasito intra¬ 
vascular durante necropsia um rapaz, para o qual deu o 
nome de Distomum haematobium. Posteriormente, Weinland 
(1858) denominou o genero deste helminto de Schistosoma, 
uma vez que o macho apresenta o corpo fendido (schisto = 
fenda; soma = corpo), sendo esta designaqao aceita ate 
hoje. O nome fenda e algo incorreto, uma vez que o sulco e 
na realidade formado pelas extremidades laterais do macho, 
que se dobram no sentido ventral. 

A denominaqao da especie Schistosoma mansoni foi 
dada em 1907, por Sambon. As observances dessse au- 
tor, que o levaram a criar uma especie nova, foram inde- 
pendentemente vistas por Piraja da Silva, na Bahia, na 
mesma epoca, que a denominou Schistosoma ameri- 
canum. Sambon, em Londres, examinando poucas amos- 
tras fecais adiantou-se e descreveu a nova especie, que, 
entretanto, nao foi muito aceita na epoca. Piraja da Silva, 
fazendo numerosos exames de fezes e necropsias, pode 
confirmar que o Schistosoma que produzia ovos com es¬ 
porao lateral vivia nas veias mesentericas e era realmen- 
te uma especie distinta. Os trabalhos de Piraja da Silva 
dirimiram todas as duvidas, mas a denominanao da espe¬ 
cie coube a Sambon. 

O ciclo biologico foi descrito inicialmente por Lutz, no 
Brasil, e por Leiper, no Egito, independentemente. 

As especies do genero Schistosoma, que tern importan- 
cia epidemiologica em medicina humana, sao: 


Schistosoma haematobium (Bilhartz, 1852 ) 

Agente de esquistossomose vesical ou hematuria do 
Egito. E encontrado em grande parte da Africa (principal- 
mente Egito), do Oriente Proximo e Medio. Os ovos sao 
elipsoides, com esporao terminal; sao eliminados pela urina, 
uma vez que os vermes adultos permanecem nos ramos pel- 
vicos do sistema porta. Os hospedeiros intermediarios sao 
moluscos, principalmente do genero Bulinus. 

Schistosoma japonicum Katsurada, 1904 

Causador da esquistossomose japonica ou molestia de 
Katayama. Apresenta distribuiqao geografica abrangendo a 
China, Japao, llhas Filipinas e Sudeste Asiatico. Os vermes 
adultos nao possuem papilas em seu tegumento e os ovos 
sao subesfericos, com um rudimento de espinho lateral. Os 
vermes adultos vivem no sistema porta e os ovos sao elimi¬ 
nados pelas fezes. Os hospedeiros intermediarios sao 
moluscos do genero Oncomelania. 

Schistosoma mekongi Voge, Brickner & 
Bruce, 1978 

E uma especie muito semelhante ao S. japonicum, encon¬ 
trado no vale do rio Mekong, no Camboja, parasitando o 
sistema porta do homem e de alguns animais (caes, roedo- 
res). Existem pequenas diferengas morfologicas e biologicas 
entre essas duas especies, cuja principal caracteristica e o 
caramujo Neotricula aperta como hospedeiro intermediario. 
Muitos autores nao aceitam S. mekongi como especie, mas 
apenas uma variedade local do S. japonicum. 

Schistosoma intercalatum Fischer, 1934 

Agente de uma esquistossomose intestinal, encontrada 
no interior da Africa Central. Os vermes adultos localizam- 
se no sistema porta, os ovos sao elipsoides com esporao 
terminal e eliminados pelas fezes. Os hospedeiros interme¬ 
diarios pertencem ao genero Bulinus e esta especie tern uma 
forte liga?ao filogenetica com o S. haematobium. 
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Schistosoma mansoni Sambon, 1907 

Agente da esquistossomose intestinal ou molestia de 
Piraja da Silva, ocorrendo na Africa, Antilhas e America do 
Sul. Como e a unica especie existente em nosso meio, fare- 
mos a seguir um estudo detalhado da mesma. 

No Brasil, a doenga e popularmente conhecida como 
“xistose”, “barriga-d’agua” ou “mal-do-caramujo”, atingin- 
do milhoes de pessoas, numa das maiores regioes endemi- 
cas dessa doenga em todo o globo. 

As especies do genera Schistosoma^ que afetam o ho- 
mem chegaram as Americas durante o trafico de escravos e 
com os imigrantes orientais e asiaticos (nos quais foram de- 
tectados numerosos individuos parasitados pelo S. 
haematobium e S. japonicum). Entretanto, apenas o S. 
mansoni aqui se fixou, seguramente pelo encontro de bons 
hospedeiros in termed iarios e pelas condigoes ambientais 
semelhantes as da regiao de origem. 

MORFOLOGIA 

A morfologia do S. mansoni deve ser estudada nas va- 
rias fases que podem ser encontradas em seu ciclo biologi- 
co: adulto — macho e femea —, ovo, miracidio, esporocisto 
e cercaria (Figs. 22.1 e 22.3). 

Macho 

Mede cerca de 1cm. Tern cor esbranquigada, com te- 
gumento recoberto de minusculas projegoes (tubercu- 
los). Apresenta o corpo dividido em duas porgSes: an¬ 
terior, na qual encontramos a ventosa oral e a ventosa 
ventral (acetabulo), e a posterior (que se inicia logo 
apos a ventosa ventral), onde encontramos o canal 
ginecoforo; este nada mais e do que dobras das laterals 
do corpo no sentido longitudinal, para albergar a femea 
e fecunda-la. Em seguida a ventosa oral temos o esofa- 
go, que se bifurca no nivel do acetabulo e funde-se de- 
pois, formando um ceco unico que ira terminar na extre- 
midade posterior. Logo atras do acetabulo encontramos 
de sete a nove massas testiculares que se abrem direta- 
mente no canal ginecdforo (o verme nao possui orgao 
copulador e, assim, os espermatozoides passam pelos 
canais deferentes, que se abrem no poro genital, dentro 
do canal ginecofor, e ai alcangaram a femea, fecundan- 
do-a) (Figs. 22.1 e 22.2). 

FfiMEA 

Mede cerca de 1,5cm. Tern cor mais escura devido ao 
ceco com sangue semidigerido, com tegumento liso. Na 
metade anterior, encontramos a ventosa oral e o acetabulo. 
Seguinte a este temos a vulva, depois o utero (com um ou 
dois ovos), e o ovario. A metade posterior e preenchida 
pelas glandulas vitelogenicas (ou vitelinas) e o ceco (Figs. 
22.1 e 22.2). 

Ovo 

Mede cerca de 150pm de comprimento por 60 de lar- 
gura, sem operculo, com um formato oval, e na parte mais 
larga apresenta um episculo voltado para tras. O que ca- 



Fig. 22.1 — S. mansoni em cdpula mostrando detalhes do macho — ven- 
tosas oral e ventral, aspecto do tegumento recoberto de tubdrculos e canal 
ginecoforo do qual emerge a femea (microscopia de varredura). 


racteriza o ovo maduro e a presenga de um miracidio for- 
mado, visivel pela transparencia da casca. O ovo madu¬ 
ro e a forma usualmente encontrada nas fezes (Fig. 22.3). 



Fig. 22.2 — S. mansoni. A) casal em cdpula; B) macho; Cj fdmea. Vo, ven¬ 
tosa oral; Vv, ventosa ventral; C) ceco ramificado; Pg, poro genital; T, tes- 
ticulos; Cg, canal ginecdforo; V, vulva; U, utero, 0, ovo; Oot, odtipo; 0 ovd- 
rio; Gv, glandulas vitelinas. 
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Fig. 22.3 - S. mansoni. A) ovos; P estadio; II) 2 s estadio; III) 3“ estadio; IV) 4° estadio; V) 5 s estadio ou maduro. B) Miracidio; Gp — glAndulas de pene¬ 
tragao; Ga — glandulas adesivas; Cf — celulas flama; Te — tubulos excretores; Pe — poro excretor; Tb — terebratorium; C) Cercaria; Vo — ventosa oral; 
Po — poro oral; Dgp — ductos das glandulas de penetragao; C — ceco; Gp — glandulas de penetragao; Vv — ventosa ventral; Pg — primdrdio genital. 


Miracidio 

0 miracidio apresenta forma cilindrica, com dimensoes 
medias de 180pm de comprimento por 64pm de largura. 
Apresenta, ademais, celulas epidermicas, onde se implantam 
os cilios, os quais permitem o movimento no meio aquatico. 
Varias estruturas intemas estao contidas no meio liquido do 
interior da larva. A extremidade anterior apresenta uma papila 
apical, ou terebratorium, que pode se amoldar em forma de 
uma ventosa. No terebratorium encontram-se as termina 5 oes 
das glandulas adesivas anteriormente denominadas “glandu¬ 
las de penetragao” e “sacos digestivos”, e as termina 9 oes da 
glandula de penetragao anteriormente denominada “tubo di- 
gestivo primitivo”. Tambem sao encontrados no terebrato¬ 
rium um conjunto de cilios maiores e espiculos anteriores, 
provavelmente importantes no processo de penetragao nos 
moluscos e, finalmente, terminagSes nervosas, que teriam 
fimgoes tacteis e sensoriais. 

0 aparelho excretor e composto por solenocitos, tambem 
chamados “celulas flama” ou “celulas em chama”. Estas sao 
em numero de quatro, apresentando-se em pares, e estao li- 
gadas por sistema de canaliculos que sao drenados para 
uma ampola excretora, a qual termina no poro excretor. 

0 sistema nervoso e muito primitivo, estando represen- 
tado por uma massa celular nervosa central, que se ramifi- 


ca e se conecta com celulas nervosas perifericas por meio 
de cordoes nervosos formados de celulas bipolares. A con- 
tratilidade e motilidade da larva sao comandadas por este 
sistema, que aciona a camada muscular subepitelial. 

As celulas germinativas, em numero de 50 a 100, que da- 
rao continuidade ao ciclo no caramujo, encontram-se na 
parte posterior do corpo da larva. 

Cercaria 

As cercarias apresentam a seguinte morfologia: compri¬ 
mento total de 500pm, cauda bifurcada medindo 230 por 50 
pm e corpo cercariano com 190 por 70pm. Duas ventosas 
estao presentes. A ventosa oral apresenta as terminagoes 
das chamadas glandulas de penetragao: quatro pares pre- 
acetabulares e quatro pares pos-acetabulares, e abertura 
que se conecta com o chamado intestino primitivo, 
primordio do sistema digestivo. A ventosa ventral, ou 
acetabulo, e maior e possui musculatura mais desenvolvi- 
da. E principalmente atraves desta ventosa que a cercaria 
fixa-se na pele do hospedeiro no processo de penetragao. 
Verifica-se um sistema excretor constituido de quatro pa¬ 
res de celulas flama. Como a cauda e uma estrutura que ira 
se perder rapidamente no processo de penetragao, ela nao 
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apresenta 6rgaos definidos, servindo apenas para a movi- 
mentapao da larva no meio liquido (Fig. 22.4). 

BIOLOGIA 

* 

Habitat 

Os vermes adultos vivem no sistema porta. Os esquis- 
tossomulos quando chegam ao figado apresentam um gan- 
ho de biomassa exponencial e apos atingirem a maturapao 
sexual, em tomo de 25 dias, migram para os ramos termi¬ 
nals da veia mesenterica inferior, principalmente na altura 
da parede intestinal do plexo hemorroid&rio, onde se 
acasalam e, em tomo do 35° dia, as femeas iniciam a pos- 
tura dos ovos. 

Ciclo BiolOgico 

Na natureza, adaptagoes numerosas e complexas devem 
ser feitas pelos parasitos, cujos ciclos biologicos envolvem 
acomodapoes altemadas a ambientes tao diferentes como a 
6gua e o meio intemo de seus hospedeiros. Estas adapta- 
p5es sao so parcialmente compreendidas e suas elucida 9 oes 
oferecem um amplo e excitante campo de pesquisa, pois, em 
fases criticas do ciclo bioldgico, muitos parasitos podem ser 
suscetiveis a medidas de controle. Neste contexto, enqua- 
dra-se o S. mansoni, que, apresentando um complexo ciclo 



Fig. 22.4 — CercMas de S. mansoni (furcocercuria) indicando-se pela seta 
onde a cauda se desprende no ato da penetragao cutSnea (foto gentilmen- 
te cedida por Mosby Co. Foundations of Parasitology, 1981). 


bioldgico, representa uma notavel intera 9 ao adaptativa en- 
tre o parasito e seus hospedeiros intermediaries e definiti- 
vos com o ambiente natural onde o ciclo ocorre. 

O Schistosoma mansoni, ao atingir a fase adulta de seu 
ciclo biologico no sistema vascular do homem e de outros 
mamiferos, alcana as veias mesentericas, principalmente a 
veia mesentdrica inferior, migrando contra a corrente circu- 
latoria; as femeas fazem a postura no nivel da submucosa. 
Cada femea poe cerca de 400 ovos por dia, na parede de ca- 
pilares e venulas, e cerca de 50% desses ganham o meio ex- 
temo. Cinco anos e a vida media do S. mansoni; embora al- 
guns casais possam viver mais de 30 anos eliminando ovos. 
Os ovos colocados nos tecidos levam cerca de uma sema- 
na para tomarem-se maduros (miracidio formado). Da sub¬ 
mucosa chegam a luz intestinal (Fig. 22.5). Os provdveis fa- 
tores que promovem esta passagem sao: 

• rea 9 ao inflamatoria; sem duvida, o processo mais im- 
portante, ja que em animais imunossuprimidos ocoiTe 
acumulo de ovos nas paredes intestinais; 

• pressao dos ovos que sao postos atrds (“bombea- 
mento”); 

• enzimas proteoliticas produzidas pelo miracidio, lesan- 
do os tecidos; 

• adelga 9 amento da parede do vaso, provocado pela 
distensao do mesmo com a presen 9 a do casal na 
sua luz; 

• finalmente, ocorre a perfura 9 ao da parede venular, ja 
debilitada pelos fatores anteriormente citados e auxi- 
liada pela descama 9 ao epitelial provocada pela pas¬ 
sagem do bolo fecal, e os ovos ganham o ambiente 
extemo. 

Essa migra 9 ao demora dias; isto e, desde que o ovo e 
colocado, ate que atinja a luz intestinal, decorre um periodo 
minimo de seis dias, tempo necessario para a matura 9 ao do 
ovo. Se, decorridos cerca de 20 dias, os ovos nao consegui- 
rem atingir a luz intestinal, ocorrera a morte dos miracidios. 
Os ovos podem ficar presos na mucosa intestinal ou serem 
arrastados para o figado. Os ovos que conseguirem chegar 
a luz intestinal vao para o exterior junto com o bolo fecal e 
tern uma expectativa de vida de 24 horas (fezes liquidas) a 
cinco dias (fezes solidas). Alcan 9 ando a 6gua, os ovos libe- 
ram o miracidio, estimulado pelos seguintes fatores: tempe- 
raturas mais altas, luz intensa e oxigena 9 ao da agua. 

Alguns autores apresentaram resultados que sugeriam 
existir uma atra 9 ao miracidiana com rela 9 ao aos moluscos. 
Esta atra 9 ao seria decorrente da detec 9 ao, pelo miracidio, de 
substancias que seriam produzidas pelos moluscos e que se 
difundiriam pelo meio aquatico, sendo detectadas atraves 
das termina 9 oes sensoriais da papila apical, ou terebra- 
torium. Esta questao foi definitivamente solucionada por 
trabalhos posteriores, que demonstraram realmente existir 
uma emissao de substancias dos caramujos que modifica o 
comportamento dos miracidios. Estas substancias es- 
timulariam sua concentra 9 ao e movimenta 9 ao proximo ao es- 
timulo, isto e, o caramujo. Ao mesmo tempo, exerceriam um 
papel significativo no processo de penetra 9 ao. Estas subs¬ 
tancias, genericamente denominadas miraxone, entretanto, 
nao exerceriam uma a 9 ao seletiva com rela 9 ao ao alvo da in- 
fec 9 ao — os caramujos Biomphalaria — pois estes 
miracidios, excitados, tentariam penetrar em moluscos de 
outros generos Helisoma, Lymnaca ou, mesmo, em subs¬ 
trata gelatinoso. 
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A capacidade de penetra?ao restringe-se a cerca de oito 
horas ap6s a eclosao e e notavelmente influenciada pela tem- 
peratura. 

O contato com o tegumento do molusco faz com que o 
terebratorium assuma a forma da ventosa, ocorrendo, qua- 
se que simultaneamente, a descarga do conteudo das glan- 
dulas de adesao. O miracidio agita-se intensamente, com 
movimentos contrateis e rotatorios, comandados pelas vi- 
bra 9 oes ciliares e pela a 9 ao da musculatura subepitelial. 
Neste meio tempo, o conteudo da glandula de penetra 9 ao e 
descarregado e as enzimas proteoliticas iniciam sua a 9 &o de 
digestao dos tecidos. A a 9 ao combinada dos intensos mo¬ 
vimentos do miracidio e da a 9 ao enzimatica constitui o ele- 
mento que permite a introdu 9 ao do miracidio nos tecidos do 


molusco. O epitelio e ultrapassado e a larva se estabelece no 
tecido subcutaneo. O local de penetra 9 ao pode ser repre- 
sentado por qualquer ponto das partes expostas do 
caramujo, sendo, porem, a base das antenas e o pe os pon- 
tos preferidos. O processo de penetra 9 ao tern dura 9 ao en- 
tre 10 e 15 minutos. Neste processo, cerca de apenas 30% 
dos miracidios sao capazes de penetrar e evoluir em B. 
glabrata ; 30% penetram mas nao evoluem; e 40% sao inca- 
pazes de ate mesmo penetrar no molusco. 

A larva, apos a perda das glandulas de adesao e pene- 
tra 9 ao, continua a perder outras estruturas no processo de 
penetra 9 ao. Desta forma, o passo seguinte sera a perda do 
epitelio ciliado e a degenera 9 ao do terebratorium. Em segui- 
da dar-se-a o desaparecimento da musculatura subepitelial 
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e, por ultimo, do sistema nervoso, que pode persistir por 
mais alguns dias. Com excegao do desaparecimento do sis¬ 
tema nervoso, todas as alteragoes citadas ocorrem num pe- 
riodo de 48 horas. Assim sendo, o miracidio transforma-se, 
na verdade, em um saco com paredes cuticulares, contendo 
a geragao das celulas germinativas ou reprodutivas que re- 
cebe o nome de esporocisto. 

Esporocisto 

Inicialmente, o esporocisto apresenta movimentos 
ameboides, que diminuem com o tempo, ate a completa imo- 
bilidade da larva. As celulas germinativas, em niimero de 50 
a 100, iniciam, entao, um intenso processo de multiplicagao 
(poliembrionia), fazendo com que, apos 72 horas, a larva, 
chamada esporocisto primario, esporocisto-mae ou, simples- 
mente, esporocisto I, dobre de tamanho. Na segunda semana 
da infecgao, observa-se no interior do esporocisto uma se- 
rie de ramificagoes tubulares, que preenchem todos os es- 
pagos intercelulares do tecido conjuntivo. No interior des- 
sas ramificagoes, as celulas germinativas encontram-se em 
franca multiplicagao. Em condigoes ideais de temperatura — 
entre 25 e 28°C — ocorre a formagao dos esporocistos 
secundarios, que se inicia a partir do 14 s dia apos a pene- 
tragao do miracidio. Esta evolugao pode ser significativa- 
mente retardada em temperaturas abaixo de 20°C. A forma¬ 
gao do esporocisto secundario inicia-se com um aglomera- 
do de celulas germinativas nas paredes do esporocisto pri¬ 
mario, verificando-se uma vacuolizagao acentuada na parte 
central da larva. Esses aglomerados se reorganizam e dao 
origem a septos, ficando o esporocisto primario dividido em 
150 a 200 camadas, cada septo ou camada ja podendo ser 
considerado um esporocisto secundario, esporocisto-filho 
ou esporocisto II. As paredes desse esporocisto apresen- 
tam uma dupla camada muscular logo abaixo da camada 
cuticular, apresentando fibras musculares longitudinais e 
transversais. Esta musculatura, associada a formagao de es- 
pinhos na parte mais extrema da cuticula, tera papel fun¬ 
damental na motilidade e na capacidade de migragao intratis- 
sular das larvas. A migragao dos esporocistos secundarios 
inicia-se em tomo do 18 2 dia de infecgao do molusco, apos 
a saida da estrutura do esporocisto primario por um hipote- 
tico poro de nascimento, ainda nao identificado com preci- 
sao. A migragao processa-se ativamente atraves dos tecidos 
do molusco. A saida dos esporocistos do local de penetra- 
gao do miracidio, onde a maioria se desenvolve, ate as glan- 
dulas digestivas, ou hepatopancreas, leva de dois a tres 
dias. A localizagao final dos esporocistos sera nos espagos 
intertubulares da glandula digestiva, local com riqueza nu- 
tritiva onde comegam, entao, a softer profundas modifica- 
goes anatomicas no seu conteudo de celulas germinativas. 
O ovotestis, ou glandula reprodutiva, podera tambem abri- 
gar os esporocistos migrantes, mas com freqiiencia menor, 
principalmente nas infecgoes com poucos miracidios. 

Os esporocistos secundarios, algum tempo depois de terem 
atingido o seu destino final, apresentam tres areas estruturais 
bem defmidas. A primeira seria o chamado poro de nascimen¬ 
to. A segunda area apresentaria cercarias desenvolvidas ou em 
desenvolvimento. Por fun, a terceira teria celulas embrionarias, 
que poderao representar um outro tipo de reprodugao. 

Essa ultima geragao de celulas embrionarias originaria 
novos esporocistos, que seriam entao chamados esporocis¬ 


tos III. Esses esporocistos III fomeceriam a unica explicagao 
plausivel para uma prolongada eliminagao de cercarias nos 
caramujos infectados, pois nao ocorrendo isso, deveria ha¬ 
ver uma exaustao no processo de formagao cercariana nos 
esporocistos II. Por transplante de esporocistos-filhos, ve- 
rificou-se ser possivel o aparecimento de ate seis novas ge- 
ragdes desses mesmos esporocistos, sucedendo-se umas as 
outras. Acredita-se que, no genera Schistosoma, esta suces- 
sao de geragdes de esporocistos-filhos pode ser teorica- 
mente ilimitada. Existe a hipotese de que o embriao que se 
desenvolve para esporocisto-filho possa se diferenciar em 
cercarias ou em novas geragdes de esporocisto, mas sem- 
pre originando-se de um unico tipo de celula germinativa. 

A formagao cercariana inicia-se com a disposigao das 
celulas germinativas em uma morula, em cujo centra encon- 
tra-se uma grande celula basofila, com um nucleo grande e 
vesicular. Com o crescimento da morula, esta celula central 
se multiplica, constituindo o primordio das glandulas de pe- 
netragao. As celulas externas da morula vao originar as 
duas camadas celulares da cercaria, constituida de fibras lon¬ 
gitudinais e circulares. Ao mesmo tempo, observa-se a for¬ 
magao de uma cuticula acelular, bem como das duas vento- 
sas. A formagao completa da cercaria, ate sua emergencia 
para o meio aquatico, pode ocorrer num periodo de 27 a 30 
dias, em condigdes ideais de temperatura (cerca de 28°C). 

Um unico miracidio pode gerar de 100 a 300 mil cercarias, 
e cada miracidio ja leva definido o sexo das cercarias que 
serao produzidas. Existe uma regulagao da evolugao das for¬ 
mas parasitarias intramolusco em fungao da carga infectante 
dos miracidios. De fato, demonstrou-se a existencia de uma 
massa significativamente maior de tecido parasitario em 
caramujos infectados por dois miracidios, quando compara- 
dos aqueles infectados por um unico miracidio; entretanto, 
nao se observa aumento significativo do tecido parasitario 
em caramujos infectados com cargas crescentes de miracidio 
(5, 10 e 20). Esses achados sugerem algum tipo de mecanis- 
mo regulador para prevenir uma carga parasitaria excessiva 
no hospedeiro. 

A emergencia das cercarias ocorre com a saida dos or- 
ganismos dos esporocistos-filhos. A migragao das cercarias 
faz-se tanto pelos espagos intercelulares, cheios de 
hemolinfa, como atraves do sistema venoso do caramujo. A 
passagem para o meio exterior processa-se pela formagao de 
vesiculas no epitelio do manto e pseudobranquia. Entretan¬ 
to, algumas cercarias migram por muito tempo nos tecidos 
antes da emergencia. Foram descritas glandulas que so exis- 
tem na cercaria intracaramujo. Estas glandulas atuam na 
emergencia cercariana, sendo assim denominadas glandulas 
de escape. 

Desde Lutz (1919) sabe-se que esta emergencia pode ser 
nitidamente influenciada por estimulos extemos, como lumi- 
nosidade e temperatura. A emergencia segue um ritmo 
circadiano, e a emergencia cercariana e regida por fatores 
exogenos, cujos elementos sincronizadores sao a luz e a 
temperatura, bastando, porem, a agao isolada de um desses 
fatores para a manutengao do ritmo circadiano. A luz pare- 
ce exercer um papel mais marcante na manutengao do con- 
trole deste ritmo. 

A infecgao por S. mansoni nos moluscos leva a uma serie 
de problemas no hospedeiro intermediario. A localizagao do 
parasitismo na glandula reprodutiva (ovotestis) ocasiona 
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uma inibigao da reprodugao, a qual, na verdade, nao resul- 
ta em verdadeira castragao parasitaria, pois aqueles que se 
autocuram voltam a oviposigao. 

A B. glabrata pode eliminar por dia, em media, ate 4.500 
cerc&rias eaS. straminea, do Nordeste, em media 400 
cercarias/dia. 

Apesar de as cercarias poderem viver por 36 a 48 ho- 
ras, sua maior atividade e capacidade infectiva ocorrem nas 
primeiras oito horas de vida. Nadam ativamente na agua, 
nao sendo, entretanto, atraidas pelo hospedeiro preferido 
(alias, podem penetrar em varios mamiferos, aves etc., mas 
s6 se desenvolverao no hospedeiro correto). As cercarias 
sao capazes de penetrar na pele e nas mucosas. Ao alcan- 
garem a pele do homem, se fixam preferentemente entre os 
foliculos pilosos com auxllio das duas ventosas e de uma 
substantia mucoproteica secretada por suas glandulas 
acetabulares. Em seguida, tomam a posigao vertical, 
apoiando-se na pele pela ventosa oral. Por agao litica (glan¬ 
dulas de penetragao) e agao mecanica (movimentos 
vibratorios intensos), promovem a penetragao do corpo 
cercariano e a concomitante perda da cauda. Este proces- 
so dura de cinco a 15 minutos. 

A penetragao e migragao coincidem com o esvaziamen- 
to das glandulas pre-acetabulares ricas em enzimas proteo- 
liticas. Quando ingeridas com agua, as que chegam ao es- 
tomago sao destruidas pelo suco gastrico, mas as que pe- 
netram na mucosa bucal desenvolvem-se normalmente. 
Apos a penetragao, as larvas resultantes, denominadas 
esquistossomulos, adaptam-se as condigoes fisiologicas do 
meio intemo, migram pelo tecido subcutaneo e, ao penetra- 
rem num vaso, sao levadas passivamente da pele ate os pul- 
moes, pelo sistema vascular sangiilneo, via coragao direito. 

Dos pulmoes, os esquistossomulos se dirigem para o 
sistema porta, podendo usar duas vias para realizar essa 
migragao: uma via sanguinea (tradicionalmente aceita) e 
outra transtissular. A migragao pela via sanguinea seria 
feita pela seguinte rota: das arteriolas pulmonares e dos 
capilares alveolares os esquistossomulos ganhariam as 
veias pulmonares (pequena circulagao) chegando ao cora¬ 
gao esquerdo; acompanhando o fluxo sangiilneo, seriam 
disseminados pela aorta (grande circulagao) para mais di- 
versos pontos ate chegar a rede capilar terminal: aqueles 
que conseguissem chegar ao sistema porta intra-hepatico 
permaneceriam ali; os demais ou reiniciariam novo ciclo ou 
pereceriam. Ja pela via transtissular, os esquistossomulos 
seguiriam o seguinte caminho: dos alveolos pulmonares 
perfurariam ativamente o parenquima pulmonar, atravessan- 
do a pleura, o diafragma e chegariam a cavidade peritoneal, 
perfurando a capsula e o parenquima hepatico, alcangan- 
do, finalmente, o sistema porta intra-hepatico. Pos- 
sivelmente, as duas vias de migragao estao envolvidas, 
sendo a sanguinea a mais importante (Fig. 22.6). 

Uma vez no sistema porta intra-hepatico, os esquistos¬ 
somulos se alimentam e se desenvolvem transformando-se 
em machos e femeas 25-28 dias apos a penetragao. Dai mi- 
gram, acasalados, para o territorio da veia mesenterica infe¬ 
rior, onde farao oviposigao. Os ovos sao depositados nos 
tecidos em tomo de 35 a dia da infecgao, imaturos, e a forma- 
gao do miracldio (ovo maduro) demanda seis dias. Os pri- 
meiros ovos sao vistos nas fezes cerca de 42 dias apos a in¬ 
fecgao do hospedeiro. 


Transmissao 

Penetragao ativa das cercarias na pele e mucosa. 

As cercarias penetram mais frequentemente nos pes e 
nas pemas por serem areas do corpo que mais ficam em 
contato com aguas contaminadas. O horario em que sao 
vistas em maior quantidade na dgua e com maior ativida¬ 
de e entre 10 e 16 horas, quando a luz solar e o calor sao 
mais intensos. Os locais onde se da a transmissao mais ffe- 
qiiente sao os focos peridomiciliares: valas de irrigagao de 
horta, agudes (reservatorios de agua e local de brinquedo 
de criangas), pequenos corregos onde as lavadeiras e cri- 
angas costumam ir. 

IMUNIDADE 

Imunidade Protetora 

A suspeita de um estado de resistencia adquirida 
contra reinfecgoes em moradores de areas endemicas ja 
existia desde o inicio do seculo passado. Esta suposigao 
se baseava nas observagoes epidemiologicas que em in- 
dividuos de areas endemicas, com exposigao freqiiente a 
infecgao, a parasitose apresentava uma certa estabilidade 
com relagao a carga parasitaria e a sintomas, enquanto em 
pessoas de areas sem a doenga, que se expunham as fon- 
tes de infecgao, mesmo por periodo de tempo relativa- 
mente curto, a doenga se manifestava de maneira grave 
e ate mesmo fatal. 

No mecanismo de atenuagao dos efeitos da doenga es¬ 
tao envolvidos a resposta imunologica contra as formas in- 
fectantes (cercarias) impedindo, assim, uma superinfecgao, 
e os mecanismos imunomoduladores da resposta granulo- 
matosa. A imunidade protetora que existe nas populagoes 
humanas seria do tipo chamado “imunidade concomitante”. 
Este conceito de imunidade adquirida decorre da existencia 
de uma resposta imune que atua contra as formas iniciais 
das reinfecgoes (principalmente nos niveis de pele e pul¬ 
moes) sem afetar os vermes adultos ja estabelecidos no sis¬ 
tema visceral porta. Apresenta ainda eficacia apenas parci- 
al, pois admite-se que parte dos parasitos das reinfecgoes 
consiga atingir a fase adulta. Os mecanismos da chamada 
imunidade concomitante foram muito bem estudados em 
modelos animais. O parasito adulto consegue escapar da 
resposta protetora que atua contra as formas jovens por ar- 
tiflcios engenhosos como, por exemplo, a aquisigao ou sin- 
tese de antigenos semelhantes aos do hospedeiro que irao 
mascarar/mimetizar a superficie externa do parasito. Tambem 
a presenga de camadas tegumentares mais espessas nos 
vermes adultos (heptalaminares nos adultos e trilaminares 
nos esquistossomulos recem-transformados) e a rapida ca¬ 
pacidade do tegumento de se renovar quando lesado, pela 
resposta imune, seriam outros processos relevantes neste 
notavel processo de adaptagao do parasito aos seus hos- 
pedeiros vertebrados. 

Os trabalhos mais recentes com populagoes humanas 
mostram que a resistencia contra reinfecgoes seria principal¬ 
mente do tipo Th2. A disponibilidade de isotipos de imuno- 
globulinas favoraveis a um estado de protegao efetiva se¬ 
ria uma maior quantidade de IgE com relagao ao IgG4, sen¬ 
do este ultimo considerado anticorpo bloqueador, competin- 
do com epitopos onde o IgE se ligaria. Tambem, anticorpos 


Cap/tulo 22 


199 


Figado 



Fig. 22.6 — Esquema da circulaga o portal e de alteragoes que ocorrem na infecgao pelo S. mansoni.' V.P. — veia porta; V£. — veia esplinica; V.M.I. — 
veia mesentbrica inferior; V.S. — veia sigmdide (em cujas extremidades no sigmdide e no reto ocorre o maior numero de oviposigoes do helminto; devido 
aos granulomas presentes no figado, o mesmo se apresenta lobulado e fibrotico, causando hipertensao portal (representada pela linha pontilhada ao longo 
dos vasos e do bago — esplenomegalia) e ascite. 


do tipo IgA induzidos contra a Glutationa-S-Transferase 
do parasito seriam importantes, pois diminuiriam a fecun- 
didade das femeas, alem de reduzir a carga parasitaria. No 
Brasil, existem individuos em areas endemicas com corn- 
portamento de risco representado por contatos freqiien- 
tes com aguas com cercarias, que sistematicamente apre- 
sentam exames de fezes negativos. Estes individuos, alem 
do balango favoravel ao IgE na relagao IgE/IgG4, apre- 
sentam ainda altos niveis de interferon gama, sendo es- 
ta manifestaqao de resposta celular do tipo Thl. Assim, 
esses individuos teriam resposta protetora imunologica 
singular (Thl e Th2) e nao se infectariam ou teriam car- 
gas parasitdrias baixissimas, muito dificil de serem detec- 
tadas pelo exame de fezes. Nesses individuos, tambem se 
demonstrou a presen^a de forte resposta contra a 
paramiosina, antigeno do S. mansoni, candidato a vaci- 
na humana. 


IMUNOPATOLOGIA 

A esquistossomose mansoni e basicamente uma doen- 
<?a que decorre da resposta inflamatoria granulomatosa que 
ocorre em tomo dos ovos vivos do parasito. Os antigenos 
sao secretados principalmente pela membrana interna da 
casca do ovo maduro, chamada “envelope de Von Lichtenberg”, 
que apresenta toda a maquinaria de sintese proteica, nucleo 
proprio, inumeras mitocondrias e uma extensa rede de reti- 
culo endoplasmatico rugoso indicando alto nivel de sinte¬ 
se proteica. Esses antigenos atravessam os poros dos ovos 
disseminando-se nas circunvizinhanqas destes. Estes anti¬ 
genos, chamados antigenos soluveis dos ovos (SEA, 
Soluble Egg Antigens) induzem tanto a resposta imunolo¬ 
gica humoral quanto a celular e sao os elementos fun¬ 
damentals na formaqao da reaqao granulomatosa e, portan- 
to, da doenga. O processo da formagao do granuloma deve 
ser considerado nas fases aguda e cronica da doenga. Na 
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fase aguda, a reaqao granulomatosa e exacerbada e atin- 
ge volume consideravel, apresentando volume ate 100 
vezes o do ovo. Na fase eronica, este granuloma atinge 
dimensoes bem menores, e, sem duvida, constitui vanta- 
gem para o hospedeiro ja que, em animais e pessoas imu- 
nodeprimidos, os antigenos do ovo — alguns destes po- 
tentes enzimas proteollticas — vao lesar area bem maior 
do que a constitulda pelo granuloma, alem de se obser- 
var o acumulo de ovos nas paredes do intestino nos imu- 
nodeficientes. Hoje em dia, admite-se que principalmen- 
te a produqao de IL10 medeia a passagem da fase aguda 
para a fase cronica no fenomeno da imunomodulagao. Os 
indivlduos de areas endemicas, com as formas graves da 
doenga (hepatoesplenica), nao teriam esta capacidade de 
imunomodulagao. 

IMUNODE PRES SAO 

Na esquistossomose humana e experimental, mostrou-se 
que a resposta imunologica estava comprometida e na 
dependencia do numero de parasites. As respostas humo- 
rais e celulares sao diminuldas e supoe-se que este fenome¬ 
no estaria relacionado, pelo menos em parte, com a maior 
suscetibilidade de pacientes a viroses (hepatites) e 
bacterioses (salmonelose septicemica prolongada e absces- 
sos piogenicos hepaticos por Staphylococcus aureus). O 
abscesso piogenico do figado por S. aureus , associado com 
esquistossomose, mostra que os focos de instalagao das 
colonias bacterianas seriam os granulomas em tomo dos 
ovos. Por outro lado, em camundongos com esquistos¬ 
somose, infectados por Plasmodium, T. cruzi e Leishmania, 
mostram uma morbidade aumentada destas protozooses. 

IMUNOCOMPLEXOS 

Produtos de excregao/secregao dos adultos de S. 
mansoni se constituem antigenos que, quando se deposi- 
tam nos tecidos juntamente com imunoglobulinas e o sis- 
tema do complemento, resultam em reagoes inflamatorias 
que lesam os tecidos em volta. Por exemplo, os polis- 
sacarideos oriundos do revestimento do tubo digestivo do 
S. mansoni, expelidos no processo de regurgitagao — os 
chamados antigenos anodicos e catodicos circulantes — 
sao particularmente importantes por se depositarem na mem- 


brana basal glomerular e, em alguns pacientes, resulta ate 
mesmo em disfungao renal grave. 

PATOGENIA 

EstA ligada a varios fatores, como cepa do parasite, car- 
ga parasitaria adquirida, idade, estado nutricional e respos¬ 
ta imunitaria da pessoa. De todos estes fatores parece que 
os dois mais importantes sao a carga parasitaria e a respos¬ 
ta do sistema imunologico de cada paciente. Em trabalhos 
recentes foi verificado que hd uma correspondencia dire- 
ta entre a carga parasitaria (estimada pela contagem de 
ovos por grama de fezes) e a sintomatologia. Assim, em po- 
pulagao com a media do numero de ovos nas fezes muito 
elevada, e mais ffeqiiente a forma hepatoesplenica e as for¬ 
mas pulmonares. Sabe-se tambem que as alteragdes cuta- 
neas (dermatites) e hepaticas sao grandemente influenciadas 
pela resposta imunologica do paciente, lfente aos antigenos 
dos esquistossomulos e dos ovos. 

Procurando-se acompanhar a evoluqao das alteraqoes no 
paciente, estudaremos a aqao das cercarias, dos esquistos¬ 
somulos, dos vermes adultos e dos ovos. 

Cercaria 

A chamada dermatite cercariana ou dermatite do nada- 
dor pode ocorrer quando as cercarias do Schistosoma ou 
mesmo de Trematoda de outros animais penetram na pele do 
homem. Essa dermatite e caracterizada por “sensaqao de 
comichao, erupqao urticariforme e e seguida, dentro de 24 
horas, por eritema, edema, pequenas papulas e dor”. E, em 
geral, mais intensa na reinfecqoes (hipersensibilidade) nas 
quais ha interferencia de mastocitos (liberaqao de histamina), 
complemento, eosinofilos e IgE. A dermatite cercariana 6, 
portanto, um processo imunoinflamatorio, muito importan- 
te na imunidade concomitante, pois, como sera mostrado 
adiante, h& grande destruiqao de cercarias e esquistos¬ 
somulos na pele e nos pulmoes (Fig. 22.7). 

Esquistossomulos 

Cerca de tres dias apos a penetraqao das cercarias na pele, 
os esquistossomulos sao levados aos pulmoes. A partir da 



Fig. 22.7 — Dermatite cercariana provocada por cercarias de S. mansoni; notar os pontos de penetragao e a reagao inflamatoria local (foto cedida por 
Mosby Co. Medical Parasitology, 1981). 
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segunda semana apos a infecgao, podem ser encontrados nos 
vasos do figado e, posteriormente, no sistema porta intra-he- 
patico. Nessa fase, pode haver linfadenia generalizada, febre, 
aumento volumetrico do ba 90 e sintomas pulmonares. 

Em condigoes experimentais, no animal infectado pela pri- 
meira vez, sem uma resposta imunologica especifica, tem-se 
verificado que, quando esta ocorre, o parasito ja apresenta os 
mecanismos de evasao a agao da resposta, entre eles, sinte- 
se, aquisigao de moleculas semelhantes as do seu hospedeiro 
(mimetismo e mascaramento antigenico), capacidade de reno- 
vagao do tegumento lesado pela agao do sistema de comple- 
mento, imunoglobulinas e celulas efetuadoras. 

Vf.rmf.s Adultos 

Sabe-se que apos a maturagao dos vermes adultos, nos 
ramos intra-hepaticos do sistema porta, os mesmos migram 
principalmente para a veia mesenterica inferior (ou mesmo, 
ectopicamente, para outras localizagoes). Os vermes perma- 
necem ai por longos anos e nao produzem lesoes de mon- 
ta. Ja os vermes mortos podem provocar lesoes extensas, 
embora circunscritas. Essas lesoes ocorrem principalmente 
no figado, para onde os parasitos sao arrastados pela circu- 
lagao porta. Alem dessas lesoes, os vermes adultos espoliam 
o hospedeiro devido ao seu alto metabolismo. Foi demons- 
trado que o S. mansoni consome 2,5mg de Fe por dia e 1/5 
de seu peso seco de glicose. 

Ovos 

Como ja foi enfatizado, os ovos sao os elementos fun¬ 
damentals da patogenia da esquistossomose. Quando ape- 
nas pequeno numero de ovos viaveis consegue atingir a luz 
intestinal, as lesoes produzidas sao minimas, com repara- 
goes teciduais rapidas; quando em grande numero, podem 
provocar hemorragias, edemas da submucosa e fenomenos 
degenerativos, com formagoes ulcerativas pequenas e su- 
perficiais; essas lesoes sao em geral reparadas, com recons- 
tituigao da integridade dos tecidos. Os ovos que atingem o 
figado, la permanecem e causam as alteragoes mais impor- 
tantes da doenga. 


O antlgeno soluvel excretado pelos poros do ovo vivo 
provocarao a reagao inflamatoria granulomatosa. Portanto, 
a deposigao dos ovos do parasito nos tecidos do hos¬ 
pedeiro e o evento fundamental de um complexo fisiopato- 
logico que promovera a formagao do granuloma (ovo mais 
reagao granulomatosa que o envolve). Os granulomas apre- 
sentam, durante o seu desenvolvimento, as seguintes fases: 
1) fase necrotica-exsudativa, com aparecimento de uma zona 
de necrose em volta do ovo, circundada por exsudagao de 
eosinofilos, neutrofilos e histiocitos com deposigao de ma¬ 
terial eosinofilico conhecido como fenomeno de Hoeppli; 2) 
fase produtiva ou de reagao histiocitaria, com inicio de re- 
paragao da area necrosada; 3) fase de cura ou fibrose, na 
qual o granuloma, endurecido, e denominado nodulo. Em 
seguida, poder& haver calcificagao do ovo ou mesmo absor- 
gao e desaparecimento do granuloma (Bogliolo, 1970). Os 
granulomas podem apresentar-se em pontos isolados ou 
difusos no intestino grosso e figado (Fig. 22.8). 

Essas lesoes granulomatosas sao as principals res- 
ponsaveis pelas variagdes clinicas e pelas complicagoes 
digestivas e circulatorias vistas. Entretanto, mesmo antes da 
postura de ovos, podem ocorrer alteragoes organicas. As- 
sim sendo, descreveremos a seguir a evolugao tipica da 
esquistossomose depois da penetragao das cercarias: 

Esquistossomose Aguda 

Fase Pre-postural 

Em geral e uma fase com sintomatologia variada, que 
ocorre cerca de 10-35 dias apos a infecgao. Neste periodo ha 
pacientes que nao se queixam de nada (forma inaparente ou 
assintomatica) e outros reclamam de mal-estar, com ou sem 
febre, problemas pulmonares (tosse), dores musculares, 
desconforto abdominal e um quadro de hepatite aguda, cau- 
sada, provavelmente, pelos produtos da destruigao dos 
esquistossomulos. 

Fase Agucla 

Aparece em torno de 50 dias e dura ate cerca de 120 
dias ap6s a infecgao. Nessa fase pode ocorrer uma dis- 



Fig. 22.8 — Lesoes na esquistossomose mansoni. A) granuloma hepatico; B) aspecto externo do figado com as lobulagoes devidas a retragao dos es- 
pagos porta. 
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seminagao miliar de ovos, principalmente na parede do 
intestino, com areas de necrose, levando a uma entero- 
colite aguda e no figado (e mesmo em outros orgaos, e no 
pulmao pode simular tuberculose), provocando a forma- 
930 de granulomas simultaneamente, caracte-rizando a 
forma toxemica que pode apresentar-se como doenga 
aguda, febril, acompanhada de sudorese, calafrios, ema- 
grecimento, fenomenos alergicos, diarreia, disenteria, co- 
licas, tenesmo, hepatoesplenomegalia discreta, linfadenia, 
leucocitose com eosinofilia, aumento das globulinas e al- 
teragoes discretas das fungoes hepaticas (transaminases). 

Pode haver ate mesmo a morte do paciente na fase 
toxemica ou, entao, como ocorre com a maioria dos casos, 
evoluir para a esquistossomose cronica, cuja evolugao e 
lenta. 

As lesoes hepatoesplenicas sao devidas principalmen¬ 
te a uma hipersensibilidade do hospedeiro aos antigenos so- 
luveis secretados pelos ovos. Essa hipersensibilidade, que 
e maior no inicio da infecgao, decresce espontaneamente na 
fase cronica da doenga, resultando na redugao do tamanho 
dos granulomas atraves da modulagao da resposta imune 
que resulta na eventual redugao da sintomatologia. E impor- 
tante ressaltar que o granuloma da fase cronica e benefico 
para o paciente, apesar de parecer paradoxal, ja que a 
esquistossomose e tipicamente uma imunopatologia, pois 


em individuos e animais imunossuprimidos nao ocorre rea- 
gao granulomatosa, mas existe uma extensa area de necro¬ 
se coliquativa em tomo do ovo, devido a enzimas proteoli- 
ticas produzidas pelo miracidio. 

Esquistossomose Cr6nica 

Essa forma pode apresentar grandes variagoes clinicas, 
dependendo de serem as alteragdes predominantemente 
intestinais, hepatointestinais ou hepatoesplenicas. A seguir, 
procuraremos mostrar as principals alteragoes nos orgaos 
atingidos (Fig. 22.9). 

Intestino 

Em muitos casos, o paciente apresenta diarreia mucos- 
sanguinolenta, dor abdominal e tenesmo. Nos casos croni- 
cos graves, pode haver fibrose da alga retossigmoide, levan¬ 
do a diminuigao do peristaltismo e constipagao constante. 
Entretanto, a maioria dos casos cronicos e benigna, com 
predominancia de alguns granulomas nodulares, e o pacien¬ 
te queixando-se, algumas vezes, de dores abdominais, como 
fase de diarreia mucossanguinolenta e, outras, de cons¬ 
tipagao, intercaladas de longos periodos normais. A diarreia 
mucossanguinolenta e devida a passagem simultanea de 



Fig. 22.9 — Esquistossomose mansoni, forma hepatoespl§nica; notar o aumento do bago e figado e a ascite; A) no caso mais avangado observar a circu- 
lagao colateral e o depauperamento (foto gentilmente cedida pelo Dr. H. Zaiman, Mercy Hospital, Valley City, N.D., 1982); B) observar o hipodesenvolvimento 
somitico e sexual em “adolescentes criangas" com 15 anos de idade e menos de 130cm de altura (segundo Coura e cols. Mem Inst 0 Cruz 77(1):69-88, 
1982). 
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varios ovos para a luz intestinal, ocasionando pequenas 
(mas numerosas) hemorragias e edema. 

Apesar de nao ser muito freqiiente, alguns especialistas 
tern encontrado tumoragoes localizadas, anomalas, denomi- 
nadas “formas pseudoneuplasicas”. Os raros casos vistos 
parece que se deveram a presenga de grande numero de 
ovos num determinado ponto, provocando inflamagao, com 
neoformagao celular e fibrosamento. Esses casos podem ser 
confundidos com carcinoma e, apos a cirurgia, elucida-se a 
real causa da tumoragao ou do polipo. 

Figado 

As alteragoes hepaticas tipicas surgem a partir do inicio 
da oviposigao e formagao de granulomas. Em conseqiiencia, 
teremos um quadro evolutivo, dependendo do numero de 
ovos que chega a esse orgao, bem como do grau de reagao 
granulomatosa que induzem. No inicio, o figado apresenta- 
se aumentado de volume e bastante doloroso a palpagao. Os 
ovos prendem-se nos espagos porta, com a formagao de nu- 
merosos granulomas. Com o efeito acumulativo das lesoes 
granulomatosas em tomo dos ovos, as alteragoes hepaticas 
se tomarao mais serias. O figado, que inicialmente esta au¬ 
mentado de volume, numa fase mais adiantada pode estar 
menor e fibrosado (Fig. 22.8B). Nesta fase, aparece o qua¬ 
dro de “fibrose de Symmers”, ou seja, uma peripileflebite 
granulomatosa, com neoformagao conjuntivo-vascular ao 
redor dos vasos portais, onde se ve uma retragao da capsula 
hepatica (capsula de Glisson) por fibrosamento dos espagos 
porta e manutengao da integridade do parenquima hepatico. 
Dessa forma, nao se nota a cirrose hepatica, mas sim a fibro¬ 
se do orgao, cuja retragao de sua capsula em numerosos 
pontos provoca a formagao de saliencias ou lobulagoes 
(Fig. 22.8A e B). 

Assim sendo, os granulomas hepaticos irao causar 
uma endoflebite aguda e fibrose periportal, a qual provo- 
cara obstrugao dos ramos intra-hepaticos da veia porta. Es¬ 
ta obstrugao trara, como conseqiiencia, a manifestagao 
mais tipica e mais grave: a hipertensao portal. Essa hiper¬ 
tensao podera intensificar-se com a evolugao da doenga, 
causando no paciente uma serie de alteragSes que seriam 
as seguintes: 

Esplenomegalia 

Inicialmente, ocorre uma hiperplasia do tecido reticular 
e dos elementos do sistema monocitico fagocitario (SMF) 
que e provocada por um fenomeno imunoalergico (Fig. 22.9). 
Observa-se, predominantemente na polpa vermelha e centro 
germinal dos foliculos linfoides, uma proliferagao basofilica 
que coincide com um aumento de imunoglobulinas e poste- 
riormente, devido principalmente a congestao passiva do 
ramo esplenico (veia esplenica do sistema porta) com 
distensao dos sinusoides. 

Varizes 

Desenvolvimento da circulagao colateral anormal intra- 
hepatica ( shunts ) e de anastomoses no nivel do plexo 
hemorroidario, umbigo, regiao inguinal e esofago, numa ten- 
tativa de compensar a circulagao portal obstruida e diminuir 
a hipertensao portal. Essa circulagao colateral do esofago 


leva a formagao das “varizes esofagianas”, que podem rom- 
per-se, provocando uma hemorragia, muitas vezes fatal. 

Ascite (Barriga D’agua) 

Este achado clinico e visto nas formas hepatoesplenicas 
mais graves e decorre das alteragoes hemodinamicas, prin¬ 
cipalmente a hipertensao (Fig. 22.9). 

Outras Localizagoes 

Atraves das circulagoes colaterais anomalas (shunts intra- 
hepaticos), ou mesmo das anastomoses utilizadas (principal¬ 
mente da mesenterica inferior ligando-se com a pudenda in¬ 
terna e essa dirigindo-se para a cava inferior), alguns ovos 
passariam a circulagao venosa, ficando retidos nos pulmoes. 
Nos capilares desse orgao, os ovos dao origem a granulomas 
pulmonares, que podem levar a duas conseqiiencias: primei- 
ra, dificultando a pequena circulagao e causando o aumento 
do esforgo cardiaco, que podera chegar ate a insuficiencia 
cardiaca, tipo cor pulmonale ; segunda, viabilizando ligagoes 
arteriovenosas (shunts), que permitem a passagem de ovos do 
parasito para a circulagao geral e encistamento dos mesmos 
em varios orgaos, com formagao de granulomas, inclusive no 
SNC. E importante chamar a atengao para os ovos do parasi¬ 
to que, nos pulmoes, tendem a se encalhar nas arteriolas, ja 
que, a partir do coragao direito, sao distribuidos nesses orgaos 
pelas arterias pulmonares. 

Na literatura, ha citagoes de encontro de ovos ate no 
semen humano; esses casos parece que sao devidos a lo- 
calizagoes de casais de S. mansoni nas veias seminais. Lo¬ 
calizagoes ectopicas de granulomas tambem ja foram as- 
sinaladas na pele, pancreas, testlculos, ovarios, bago (mui¬ 
to raro) e apendice cecal. Particularmente graves sao as for¬ 
mas medulares agudas, que podem levar a paraplegia. Ape¬ 
sar de raras, podem ser causadas por ovos isolados ou con- 
junto de ovos depositados em nivel toracico inferior ou 
lombossacro. Nesses locais ja foram encontrados ate mes¬ 
mo vermes adultos, com dezenas de ovos, formando granu¬ 
lomas necrotico-exsudativos, com celulas epiteliodes e infil- 
trado linfocitario e eosinofilico. A reagao granulomatosa 
neste local e intensa, lesando o tecido nervoso. A terapeu- 
tica (cortisona seguida de praziquantel) deve ser imediata 
para se evitar ampliagao das lesoes. Parece que a via mais 
provavel para ovos ou vermes atingirem a medula ou o SNC, 
(neuroesquistossomose) seria anastomoses do plexo veno- 
so vertebral de Batson. 

Lesoes a Distancia 

Sao devidas a antigenos e complexos antigeno-anticor- 
po, que tendem a depositar-se em certos orgaos (rins, pul¬ 
moes). Os imunocomplexos sao capazes de ativar o comple- 
mento, desencadeando reagoes inflamatorias. No rim, cos- 
tumam depositar-se nos glomerulos, levando a lesoes que 
se traduzem por proteinuria e mesmo hematuria. 

Dessa forma, vemos que a sintomatologia pode variar 
muito, dependendo da localizagao e intensidade das lesoes, 
causando diferentes formas clinicas que se iniciam na fase 
aguda apresentando-se inaparente ou nao e na fase croni- 
ca, chegando ate a forma compensada, com ou sem hiper¬ 
tensao, podendo evoluir para a forma descompensada com 
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formagao de ascite e tambem complicates vasculopulmo- 
nares, ictericia e encefalopatias. Um paciente pode apresen- 
tar apenas uma forma, apresentar mais de uma ou passar de 
uma para outra forma durante a evolugao da doenga. Alem 
disso, deve-se salientar que a maior ou menor gravidade da 
esquistossomose depende diretamente da carga parasitaria. 
Quanto maior o numero de vermes, maior sera a deposigao 
de ovos e, conseqiientemente, maiores serao as lesoes. O 
tempo do parasitismo e o estado nutricional do paciente 
tambem sao fatores importantes na gravidade do caso, uma 
vez que quanto mais antigo for o parasitismo, maior acumulo 
de lesoes ocorrera. 

Finalmente, a esquistossomose deve ser encarada como 
uma doenga de multiplos mecanismos, com lesoes direta¬ 
mente ligadas a presenga local do agente etiologico 
(cercarias, esquistossomulos, vermes adultos, ovos), altera¬ 
goes hemodinamicas, alteragoes da reatividade imunologica, 
lesoes a distancia devidas a imunocomplexos, e repercus- 
soes gerais sobre o organismo, alem de interagir e favore- 
cer outras patologias por agentes infecciosos. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

No diagnostico clinico, deve-se levar em conta a fase da 
doenga (pre-postural, aguda ou cronica, ja defmidas ante- 
riormente). Alem disso, e de fundamental importancia a 
anamnese detalhada do caso do paciente origem, habitos, 
contato com agua — pescarias, banhos, trabalhos, recrea- 
gao, esportes etc.). 

Diagnostico Parasitologico ou Direto 

Os metodos parasitologicos ou diretos se fundamentam 
no encontro dos ovos do parasito nas fezes ou tecidos do 
paciente. 

Exame de Fezes 

Pode ser feito por metodos de sedimentagao ou centrifuga- 
gao em eter sulfurico (ver Capitulo 55), metodos estes com 
base na alta densidade dos ovos, ou por metodo de concen- 
tragao por tamizagao (Kato e Kato-Katz). Quando existe uma 
carga parasitaria media ou alta, todos estes metodos de exame 
dao resultados satisfatorios. Entretanto, com cargas parasita- 
rias baixas, ha necessidade de repeti-los. A femea acasalada do 
S. mansoni elimina diariamente cerca de 200 ovos pelas fezes. 
Assim, a probabilidade de uma lamina do metodo de Kato de- 
tectar a infecgao por um casal de vermes (200 ovos/femea — 
200g fezes/dia — 42mg de fezes examinadas) seria de cerca de 
1/24. Portanto, principalmente para controle de cura, apos 
quimioterapia, deve-se pedir varios exames de fezes para se ter 
certeza da cura parasitologica. O controle de cura por exames 
de fezes deve ser feito apos tres meses da administragao da 
droga devendo-se considerar a possibilidade de reinfecgoes. 

Para levantamentos epidemiologicos, recomenda-se a 
tecnica quantitativa de Kato-Katz. Apesar da grande varia- 
gao diaria no numero de ovos eliminados por paciente, 
quando se trabalha com populagao, a media reflete com bas- 
tante precisao a carga parasitaria da comunidade. Por outro 
lado, a quantificagao desta carga parasitaria e indispensavel 
para se ter elementos para avaliar a eficacia de medidas 


profilaticas (quimioterapia, aplicagao de moluscicidas, sane- 
amento basico etc.). 

Biopsia ou Raspagem da Mucosa Retal 

Constitui um metodo que depende de pessoal treinado 
e resulta em inegavel desconforto para o paciente. A prin¬ 
cipal vantagem da tecnica e a maior sensibilidade e a verifi- 
cagao mais rapida do efeito da quimioterapia. Como se sabe, 
os ovos depositados nos tecidos levam cerca de seis dias 
para formar o miracidio e, se uma semana depois do trata- 
mento forem encontrados so ovos maduros, pode-se infe- 
rir que as femeas nao estao realizando postura. Este resul- 
tado nao significa necessariamente cura, pois as femeas po- 
dem nao ter sido mortas, mas somente cessado temporaria- 
mente a postura de ovos. Assim, a interpretagao do resul- 
tado deve ter em conta esta ressalva. 

A biopsia hepatica, para o diagnostico exclusivo da 
esquistossomose, nao pode jamais ser recomendada. So se 
justifica procurar ovos em tecido hepatico quando existem 
suspeitas de outras etiologias que demandem biopsia hepa¬ 
tica; neste caso, um pequeno firagmento poderia ser envia- 
do para o exame parasitologico. 

Ultra-sonografia 

Constitui-se em um dos mais importantes avangos para 
o diagnostico clinico, principalmente na fase cronica da 
doenga, e esta se tomando de uso corrente no nosso pais. 
E uma tecnica que diagnostica as alteragoes hepaticas de- 
terminando com precisao o grau de fibrose. Ainda assim, 
quando a fibrose e pouco extensa pode ser confundida com 
outras etiologias (hepatitie, salmoneloses, tuberculose). 

METODOS IMUNOLOGICOS OU 
INDIRETOS 

As tecnicas imunologicas medem a resposta do organis¬ 
mo do hospedeiro (reagoes alergicas, produgao de anticor- 
pos etc.) frente a antlgenos do parasito. Estas tecnicas nao 
permitem a certeza absoluta do parasitismo, a exemplo do 
encontro de ovos na biopsia ou no exame de fezes, pois 
ocorrem reagoes cruzadas dando resultados falso-positivos. 
Do mesmo modo, os resultados negativos nao permitem a 
certeza da ausencia do parasitismo, ja que ocorrem tambem 
reagoes falso-negativas. 

Diversas tecnicas foram descritas para o diagnostico 
imunologico da esquistossomose. Entretanto, algumas des- 
tas, pela dificuldade de execugao, baixa sensibilidade etc., so 
sao utilizadas eventualmente, em algum trabalho de pesqui- 
sa. Dentre estas, podemos citar a reagao pericercariana, a 
reagao periovular ou circum-ovular, reagao de imobilizagao 
do miracidio e o teste de aglutinagao cercariana. 

As tecnicas com perspectivas de uso em diagnostico in¬ 
dividual ou de populagao sao: 

REAQAO I NT RAI) E RMIC A OU 
Intradermorreaqao 

E um teste alergico (hipersensibilidade tipo I) que se ba- 
seia na medida da papula formada 15 minutos apos a inocu- 
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lagao intradermica de 0,05ml de andgeno (40pg nitrogenio 
proteico/ml) de verme adulto. A reagao e posidva quando a 
papula formada atinge a area de 1,0cm em criangas e 1,2cm 
em adultos. A reagao apresenta uma sensibilidade de 95% 
em maiores de 20 anos do sexo masculino e cerca de 65% em 
mulheres e jovens. A especificidade da reagao, de maneira 
geral, pode ser considerada boa (2,1% de falso-positivo em 
homens maiores de 20 anos do sexo masculino e 1,9% em 
mulheres e jovens). Em algumas areas com alta incidencia de 
dermatites por outros tipos de cercaria, esta incidencia de 
falso-positivo pode aumentar para ate 10%. A reagao nao se 
toma negativa apos uma quimioterapia eficaz, portanto, nao 
serve como criterio de cura. A indicagao da aplicagao des- 
ta tecnica para casos individuals so se justifica para escla- 
recer casos em que a anamnese reforga a suspeita de infec- 
gao e que os varios exames de fezes deram resultados ne¬ 
gatives. Um teste positivo individual justificaria a recomen- 
dagao de novos exames de fezes. 

A aplicagao mais evidente do teste seria em inqueritos 
epidemiologicos pois, sabendo-se das limitagoes da tecni¬ 
ca ffente a variaveis com sexo, idade, tratamento anterior 
etc., poder-se-ia estimar com bastante precisao a prevalen¬ 
ce da endemia em determinada area. A rapidez da leitura (15 
minutos) e a simplicidade de execugao da tecnica permitem 
que uma equipe reduzida de pessoal treinado realize o tes¬ 
te, em espagos de poucas horas, em centenas de individuos. 
O custo por teste tambem e reduzido. A intradermorreagao 
em inqueritos epidemiologicos deve se associar ao exame de 
fezes quantitative, que e a tecnica que mede a carga para- 
sitaria da populagao. 

Reacao de Fixacao do Complemento 

A sensibilidade da reagao e de 90% em casos com exa¬ 
mes de fezes positivos. A especificidade e muito boa, me- 
nos de 1% de falso-positivos. A tecnica nao serve como 
controle de cura. E uma tecnica que ja foi muito utilizada em 
estudos epidemiologicos e, hoje em dia, devido a complexi- 
dade do metodo, esta sendo pouco utilizada. 

Reacao de Hemaglutinacao Indireta 

A sensibilidade varia de 71% a 93% e a especificidade, 
88%. E uma tecnica pouco utilizada devido a problemas 
logisticos (obtengao e conservagao das hemacias marca- 
das etc.). 

Radio imunoensaio 

Esta tecnica, na verdade, nao leva nenhuma vantagem 
frente as citadas quanto a sensibilidade e a especificidade. 
Alem disso, depende de equipamento sofisticado, con- 
digoes especiais para manuseio de substancias radioativas, 
como tambem e diflcil e cara a obtengao de radioisotopos. 

Reacao de iMUNOFLUOREsefiNciA Indireta 

O teste apresenta uma sensibilidade semelhante a do tes¬ 
te de fixagao do complemento, embora a especificidade seja 
inferior. A cura por quimioterapia nao leva a negativagao da 
reagao e o teste comega a dar resultados positivos entre 
quatro e sete semanas apos contato com cercarias. Com exe¬ 


cugao complicada e leitura demorada, esta tecnica nao apre¬ 
senta vantagens para ser empregada rotineiramente. 

Metodo Imunoenzimatico ou ELISA 

Este metodo se constitui hoje em dia em um dos me- 
lhores instrumentos para o diagnostico das doengas infec- 
ciosas e parasitarias. 

Varios trabalhos foram publicados nos quais se utiliza- 
ram varios tipos de antigenos. O excelente trabalho de Mott 
& Dixon (1982), com amostragem de diversos paises, mos- 
tra que a tecnica imunoenzimatica e igual ou superior a to- 
das as outras tecnicas sorologicas ate entao descritas quan¬ 
to a sensibilidade e especificidade. Alem disso, o uso do 
andgeno do verme adulto e mais economico com relagao a 
rendimento e facilidade de obtengao e nao apresenta que- 
das significativas na sensibilidade e especificidade quando 
se compara com outros antigenos mais complexos de se ob- 
ter e com rendimento menor. Esta tecnica tern a grande van¬ 
tagem de se usar quantidades infimas de soro e antigenos 
(microgramas). Um tecnico bem treinado pode executar mais 
de 500 reagoes em um unico dia. Depois do advento da tec¬ 
nica de ELISA, os outros testes sorologicos podem ser con- 
siderados obsoletos. Estudos em camundongos e macacos 
Cebus, seguramente curados por quimioterapia, os titulos 
de anticorpos relativos a diversos antigenos decrescem sig- 
nificativamente e o teste se toma negativo em tomo do quar¬ 
to mes apos tratamento. 

Tecnica Imunoenzimatica para Deteccao de 
Antigenos Parasitarios Circulantes 
(ELISA de Captura ou Sanduiche) 

As tecnicas desenvolvidas para deteegao de antigenos 
circulantes poderiam, em principio, ser consideradas como 
verdadeiros metodos diretos, pois detectam materia-prima 
parasitaria. Entretanto, como o resultado e medido por de- 
senvolvimento de coloragao nas placas de ELISA, e nao 
pela visualizagao do ovo do parasito, permanece a duvida 
da posigao real desta tecnica, se direta ou indireta. Nesta 
tecnica se utiliza um anticorpo monoclonal fixado as pare- 
des das cubas da placa de ELISA, que se ligara aos deter- 
minantes antigenicos do chamado andgeno catodico cir- 
culante ou anodico (CCA/CAA), provenientes do soro ou 
urina de pacientes infectados. Estes antigenos circulantes 
sao proteoglicanos provenientes do tubo digestivo do 
verme e apresentam. notavel estabilidade estrutural, pois 
foi possivel ser detectado em eluatos de tecidos de mumi- 
as egipcias com milhares de anos. Outra grande vantagem, 
alem da estabilidade, e o rapido desaparecimento (em tor- 
no de 10 dias) deste andgeno do sangue circulante, apos 
a cura por drogas. 

Reacao em Cadeia — Polimerase (PCR 

POLIMERASE CHAIN REACTION) 

Atualmente, a tecnica do PCR tern mostrado resultados 
promissores podendo, apos alguns aperfeigoamentos liga- 
dos a descoberta de novos iniciadores {primers ), ser usada 
principalmente nos casos de controle de cura apos quimio¬ 
terapia e em infeegoes com baixas cargas parasitarias. O 
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custo desta tecnica e a complexidade da mesma ainda sao 
fatores limitantes para seu uso generalizado. 

EPIDEMIOLOGIA 

Historico 

A esquistossomose e doenga que interage com popula- 
goes humanas ha milhares de anos. Foram encontradas em 
mumias egipcias da XX dinastia (> 3.000 anos de idade), le- 
soes tipicas da doenga como tambem antigenos do parasi- 
to detectados por anticorpos monoclonais em eluato de te- 
cido. Sendo o homem o principal hospedeiro vertebrado 
para manutengao do S. mansoni na natureza, e permitido 
supor que esta relagao homem/S. mansoni se situe em tem¬ 
pos ainda mais remotos. 

A introdugao do S. mansoni no Brasil foi decorrencia da 
importagao de escravos africanos que traziam consigo o para- 
sito. A presenga de hospedeiros intermediaries suscetiveis 
(Biomphalaria) permitiu a instalagao desta especie no territorio 
brasileiro. Certamente o Schistosoma haematobium foi tambem 
introduzido nesta ocasiao com os escravos africanos, como 
tambem, posteriormente, o S. japonicum com imigrantes asia- 
ticos, mas a ausencia de moluscos suscetiveis nao permitiu a 
instalagao de focos de transmissao destas duas especies ( S. 
japonicum — caramujos do genero Oncomelania e S. 
haematobium — caramujos do genero Bulinus). Os focos pri¬ 
mitives da doenga se instalaram na regiao canavieira do Nordes- 
te e, com os movimentos migratorios que ocorreram em varios 
momentos da historia economica do pais (ciclo do ouro e dia- 
mantes, ciclo da borracha, ciclo do cafe, industrializagao etc.), 
a doenga se expandiu para outras regides (Fig. 22.10). 

Sobrevida do S. mansoni no Homem 

A sobrevida do S. mansoni no homem pode ser longa, 
j4 que imigrantes oriundos de areas endemicas que se ins- 
taram ha 33 anos na Australia, area sem transmissao, e ja¬ 
mais abandonaram o pais desde entao, continuavam a elimi- 
nar ovos viaveis pelas fezes. 


Distribuigao Geografica 

As Figs. 22.11 (distribuigao da doenga) e 22.12 (dis¬ 
tribuigao dos caramujos transmissores) mostram uma es- 
treita relagao entre a presenga de areas de media e alta en- 
demicidade e a presenga de Biomphalaria glabrata. Pode- 
mos afirmar que, onde ocorre esta especie, temos transmis¬ 
sao da esquistossomose mansoni. A presenga de B. 
glabrata e responsavel pela area continua de transmissao 
que ocorre desde o Rio Grande do Norte ate Minas Gerais. 
A especie Biomphalaria straminea e a unica que transmi¬ 
te a doenga no Ceara, como tambem nas zonas do agreste 
nordestino e em focos isolados no Para (Fordlandia, ja ex- 
tinto, e Belem) e Goias (Goiania). Entretanto, e a especie com 
a distribuigao geografica mais ampla. A Biomphalaria 
tenogophila constitui o caramujo transmissor em algumas 
regioes do Estado do Rio de Janeiro, em Sao Paulo (no Vale 
do Paraiba), Santa Catarina e, em Minas Gerais, em focos iso¬ 
lados nas cidades de Ouro Branco, Jaboticatubas, Itajuba, 
Paracatu e Belo Horizonte. Tambem apresenta ampla dis¬ 
tribuigao geografica, partindo do Espirito Santo ate o Rio 
Grande do Sul. 

FATORES LIGADOS A PRESENGA E 
EXPANSAO DA ESQUISTOSSOMOSE 

O clima de pais tropical permite, na maioria dos estados 
brasileiros, as condigoes necessarias para a transmissao da 
doenga. Assim, existe uma incrivel variedade de habitats 
aquaticos, que funcionam como criadouros de moluscos; as 
altas temperaturas e luminosidade intensa estimulam a mul- 
tiplicagao de microalgas, que sao o alimento dos moluscos. 
Por outro lado, a eclosao do miracidio, penetragao deste no 
molusco, evolugao das formas parasitarias no caramujo, 
emergencia e penetragao de cercarias sao tambem fortemen- 
te dependentes dessas duas variaveis (temperatura e 
luminosidade). 

A condigao fundamental para o estabelecimento de um 
foco de transmissao seria a contaminagao do criadouro de 
caramujos suscetiveis com fezes contendo ovos viaveis. O 


Vida parasitaria 



Fig. 22.10 — Esquema da cadeia epidemioldgica do Schistosoma mansoni (segundo Barbosa, F.S. in Cunha, A.S., Esquistossomose mansoni, 1970). 
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hospedeiro definitive), que tem real importancia na epidemio- 
logia, e o humano. Roedores, marsupials, carnivoros, 
primatas e, recentemente, bovinos, foram encontrados com 
infeepao natural. Algumas especies de roedores ( Nectomys 
squamipes e Holochilus brasiliensis) e bovinos (bezerros 
girolandos) foram capazes, em cond^oes seminaturais, de 
manter o ciclo. Entretanto, nao se tem noticia de encontro 
de foco de transmissao no Brasil onde nao exista primaria- 
mente uma contamina^ao dos criadouros de caramujos com 
dejetos humanos. 

Desta maneira, fica claro que o problema central da pre- 
sen^a de focos de transmissao se relaciona com a contami- 
na 9 ao fecal humana das cocoes aquaticas. Existe ainda 
uma pratica generalizada de se construir esgotos domesticos 
que desembocam diretamente nos criadouros, o que favo- 
rece sobremaneira a infec 9 §o dos caramujos. Por outro lado, 
uma certa polui 9 ao organica favorece a multiplica 9 ao do 
fitoplancton, alimento dos moluscos, o que leva a uma acen- 
tuada prolifera 9 ao dos caramujos. A proposito, ambientes 
naturais bem preservados apresentam baixissimas taxas de 
densidade populacional de B. glabrata. 

As chuvas apresentam efeitos variaveis, conforme a area 
e a especie de caramujos em questao. Assim, nas areas das 
secas do Nordeste, as chuvas ocasionam o aparecimento de 
inumeros criadouros e observa-se um aumento da transmis¬ 
sao ( B. straminea) no perlodo chuvoso e logo apos este 
periodo. Entretanto, em areas endemicas sujeitas a regime de 
chuvas copiosas, os caramujos sao muitas vezes arrastados 


pela enxurrada, ficando com popula 9 oes pouco densas nos 
criadouros. Nessas cond^oes, a transmissao pode declinar 
neste periodo. Cabe ainda alertar que este periodo chuvo¬ 
so pode, por outro lado, propiciar a dispersao dos caramujos 
pelas enchentes e a forma 9 ao de novos criadouros tempo¬ 
raries, e, deste modo, provocar um aumento da popula 9 ao 
planorbidica logo apos a diminui 9 ao da intensidade das chu¬ 
vas (Capitulo 58 — Exame de Vetores). 

Outro aspecto importante ligado as condi 9 des ambien- 
tais se relaciona com a capacidade dos caramujos de entra- 
rem em anidrobiose (estiva 9 ao e sobreviverem por meses no 
barro umido dos criadouros secos (ver Capitulo 23 — 
Moluscos). 

A existencia de clima apropriado para a transmissao e as 
condi 9 oes socioeconomicas precarias (saneamento basico, 
educa 9 ao sanitaria etc.) permitem a manuten 9 ao da endemia 
nas areas onde foi implantada e, com exce 9 ao do foco de 
Fordlandia, Para, nao se tem notifica 9 ao de extin 9 ao de ou- 
tros focos importantes de transmissao no pais. 

A expansao geografica da doen 9 a e um fato preocupan- 
te, pois se considerarmos que no estado com melhores 
condi 9 oes socioeconomicas do Brasil — o Estado de Sao 
Paulo — verificou-se nestas ultimas decadas um aumento 
alarmante do numero de focos de transmissao, imagine-se o 
que deve estar ocorrendo em outros estados com situa 9 oes 
sanitarias piores. A transmissao no Estado de Sao Paulo e 
mantida por B. tenagophila nos vales dos rios Paraiba e 
Tiete. Na bacia do Paranapanema, na ffonteira com o Estado 


















do Parana, a transmissao se processa por intermedio da B. 
glabrata. Esta especie tambem encontrada infectada no vale 
do Rio dos Sinos, proximo a Porto Alegre (RS), provavelmen- 
te foi introduzida recentemente. 

Os fatores mais importantes relacionados com o proble- 
ma da expansao da doen 9 a sao migra 9 oes intemas, presen- 
9 a de caramujos potencialmente transmissores, ausencia de 
infra-estrutura sanitaria adequada na maioria do territorio na- 
cional, educa 9 ao sanitaria precaria ou inexistente e dis- 
semina 9 ao de especies de Biomphalaria suscetiveis. 

Esta popula 9 ao menos favorecida e a que tende a migrar 
a procnra de melhores cond^oes de vida, seja para a peri- 
feria de centros urbanos, onde a manuten 9 ao dos mesmos 
costumes sanitarios (fossas desembocando nos corregos 
etc.) vai favorecer a implanta 9 ao de novos focos de 
transmissao, seja para colonizar novas fronteiras agricolas 


ou atividades de garimpo etc. Linhagens de S. mansoni 
desses pacientes poderao se adaptar aos caramujos locais; 
por outro lado, estas mesmas popula 95 es migrantes pode¬ 
rao levar consigo os caramujos suscetiveis das regioes de 
origem (atraves de plantas aquaticas omamentais, aquari- 
os, barcos etc.). 

Os caramujos transmissores podem ainda ser dis- 
seminados por diversas maneiras, como projetos de pisci- 
cultura e “pesque-e-pague” (com os caramujos ou desovas 
vindo com as alevinos para os piscicultores ou com os pei- 
xes adultos para locais onde se explora o sistema “pesque- 
e-pague”), e tambem por atividades de aquariofilia, comer- 
cio de plantas aquaticas etc. Finalmente, vale acrescentar 
que ja foram encontradas desovas de Biomphalaria na par¬ 
te inferior das patas de aves migratorias, principalmente 
anseriformes (patos, marrecos etc.). 




Biomphalaria glabrata 
B. straminea 
B. tenagophila 


Fig. 22.12 — Distribuigao geografica das tres especies de Biomphalaria, com importance epidemiologica na esquistossomose. Conforme Paraense, L. 1990. 
Elaborado especiaimente para este livro. 
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FATORES LIGADOS A POPULACAO 
HUMANA 

As modificagoes ambientais produzidas pela ativida- 
des humana tem papel fundamental na cadeia epidemio- 
logica, favorecendo a proliferagao dos moluscos (dis- 
persando as especies, criando novos habitats como va- 
las de irrigagao ou poluindo com materia organica as co- 
legoes aquaticas etc.) e, principalmente, promovendo a 
infecgao dos mesmos atraves do nefasto sistema de des- 
carga de instalagoes sanitarias nas colegoes aquaticas 
peridomiciliares. 

Idade 

Varios trabalhos mostram que as faixas etarias mais jo- 
vens sao as que apresentam a maior prevalencia e as cargas 
parasitarias mais altas. Os fatores que explicariam este fato 
seriam relacionados com o sistema imunologico, sistema en- 
docrino (hormonios sexuais) e aspectos comportamentais. 
Por este motivo as faixas etarias abaixo de 20 anos e acima 
de 5 refletem bem o perfil da doenga na comunidade e ser- 
vem para avaliar o efeito de medidas profilaticas. Quando 
ocorre carencia de medicamento para se tratar toda a popu- 
lagao infectada, deve-se dar preferencia para o tratamento 
dos jovens. 

Sexo e Raca 

As diferengas de prevalencia e carga parasitaria entre 
sexo estao mais relacionadas com problemas comportamen¬ 
tais do que propriamente imunologicos. Quanto a raga, exis- 
tem evidencias sobre uma menor incidencia de formas gra¬ 
ves na raga negra. 

Atividades Recreativas e Profissionais 

O clima tropical exerce irresistivel atragao nas faixas 
etarias mais j ovens para praticas recreativas em aguas na¬ 
tural. Assim, fica dificil coibir o contato com colegoes aqua¬ 
ticas naturais em epocas de forte calor. As atividades profis¬ 
sionais muitas vezes obrigam o trabalhador a ter contato 
obrigatorio com aguas contaminadas (lavadeiras, traba- 
lhadores em horticulturas, rizicultores, trabalhadores de ca- 
naviais irrigados por canais etc.). 

IMUNIDADE PROTETORA EM 
POPULACOES 

Como j a foi comentado, os individuos de area endemica 
que mostram principalmente o balango positivo de IgE com 
relagao ao IgG4 apresentam resistencia maior as reinfecgoes. 
E importante considerar que a resistencia e devida mais ao 
balango positivo da IgE com relagao ao IgG4 do que aos ni- 
veis absolutos destes dois isotipos de imunoglobulinas. 
Tambem deve-se levar em consideragao a presenga de in-, 
dividuos de area endemica que apresentam comportamento 
de contato com aguas com cercarias e sistematicamente 
apresentam exames de fazes negativos. Nestes individuos, 
verifica-se o balango positivo de IgE com relagao a IgG4, 
produgao de interferon gama e anticorpos antiparamiosina 
de S. mansoni. 


VACINACAO 

A Organizagao Mundial da Saude selecionou seis anti- 
genos como possiveis candidatos para o desenvolvimento 
de uma vacina a ser empregada na esquistossomose huma¬ 
na: Glutationa S. Transferase (GST 28 quilodaltons), 
Paramosina (97 quilodaltons), IrV5 a (65 quilodaltons), Triose 
Phosphatase Isomerase (TPI-Peptideo sintetico MAP 4 de 28 
quilodaltons), Sm 23 (23 quilodaltons) e o Sm 14 (14 
quilodaltons). 

Estes antigenos sao representados por duas enzimas, 
dois antigenos de tecido muscular e dois de proteinas de 
superficie do parasito. Infelizmente, testes conduzidos por 
outros grupos independentes em modelo animal nao conse- 
guiram reproduzir as taxas de protegao obtidas anteriormen- 
te pelos autores originais e nenhum desses antigenos atin- 
giu o nivel de protegao de 40% (com relagao ao total de ver¬ 
mes recuperados nos grupos nao imunizados). Novos es- 
quemas de imunizagao, com uso de adjuvantes que pode- 
riam ser usados no homem estao sendo testados. 

TRATAMENTO 

O tratamento quimioterapico da esquistossomose atra¬ 
ves das drogas mais modemas, oxamniquina e praziquantel, 
deve ser preconizado para a maioria dos pacientes com pre¬ 
senga de ovos viaveis nas fezes ou na mucosa retal. 

Deve-se considerar que a esquistossomose mansoni e 
uma doenga resultante da reagao inflamatoria dos ovos nos 
tecidos e que, diariamente, cada casal de S. mansoni pode 
levar a formagao de cerca de 200 granulomas. Desta manei- 
ra, a esquistossomose apresenta efeito acumulativo de le- 
soes, o que pode resultar, ao longo do tempo, no apareci- 
mento de formas graves da doenga. Por outro lado, mesmo 
nos individuos com cargas parasitarias baixas, podem ocor- 
rer complicagoes, como presenga de ovos na medula espi- 
nhal que podem levar a paraplegia e tambem, devido a 
caracteristicas peculiares do sistema imunologico individual, 
pode ocorrer deposigao de imunocomplexos na membrana 
basal glomerular, gerando reagoes inflamatorias com graves 
conseqtiencias renais. 

Em casos de individuos com alteragoes neurologicas, 
mulheres gravidas, doengas cardiacas graves e hepatite, 
deve-se estudar criteriosamente o uso de ambas as drogas. 

A suposigao de que os vermes mortos por quimiotera- 
pia, quando levados pela circulagao porta, causariam lesoes 
apreciaveis no figado esta descartada e, hoje em dia, nao e 
mais considerada relevante. O tratamento quimioterapico 
demonstrou, em varios estudos epidemiologicos, que pode 
prevenir as formas graves da doenga e a faixa etaria mais 
favorecida pelo tratamento seria a de jovens de ate 20 anos. 

A droga ate entao mais usada no pais tem sido a 
oxamniquina, que apresenta baixa toxicidade, sendo adminis- 
trada em dose oral unica em adultos (15mg/kg) e em crian- 
gas dividida em duas doses diarias orais de 10mg/kg, apos 
as refeigoes. 

A oxamniquina pertence ao grupo quimico aminoalquil- 
tolueno e seu mecanismo de agao se baseia em efeito anti- 
colinergico, o qual aumenta a motilidade do parasito, como 
tambem na inibigao de sintese de acidos nucleicos. Nas ce- 
pas ja descritas como resistentes a droga esse efeito de ini- 



bi^ao da sintese proteica de acidos nucleicos e reversivel, 
enquanto nas linhagens suscetiveis esta altera 9 ao e ir- 
reversivel. 

Os efeitos colaterais mais evidentes sao alucina 9 oes e 
tonteiras, excitatjao e ate mesmo mudanpas de comportamen- 
to, que so permanecem por um periodo de seis a oito horas 
apos administra 9 ao do medicamento. Deve-se, assim, tratar 
com muito criterio ou mesmo trocar de droga em pacientes 
com manifesta 9 oes neuropsiquicas. 

Trabalhos recentes mostram que, no esquema terapeu- 
tico descrito, ocorre falha na cura parasitologica em aprecia- 
vel numero de pacientes tratados (cerca de 45%). Nessa 
posologia ha uma diminui 9 §o da popula 9 ao de vermes, de 
tal maneira que fica dificil de ser detectada por varios exa- 
mes de fezes. A infec 9 ao nesses casos so pode ser detec¬ 
tada pela biopsia retal. Novos esquemas terapeuticos devem 
ser pensados com doses maiores da oxamniquina. Por ou- 
tro lado, como a droga atua nas formas evolutivas da pele 
e dos pulmoes, os individuos tratados com 50mg/kg, nos 
primeiros dias apos forte suspeita de infec 9 ao, se curaram, 
enquanto os parceiros que participaram do mesmo proces- 
so de infec^ao apresentaram a doen 9 a muitas vezes de for¬ 
ma grave. E importante considerar que, apesar das dificul- 
dades do diagnostico preciso nesta etapa, se houver uma 
suspeita bem fundamentada de infec 9 ao por cercarias, vale 
a pena o tratamento, na primeira semana apos o contato, 
pois a cura nesta fase previne a postura dos ovos, elemen- 
tos fundamentals da patogenia. 

O tratamento em larga escala com a oxamniquina foi fei- 
to em extensas areas do pais pelo Ministerio da Saude, ori- 
ginalmente PECE (Programa Especial de Controle da Esquis- 
tossomose) e atualmente PCE (Programa de Controle da 
Esquistossomose), atingindo milhoes de pessoas e a cura e/ 
ou a diminu^ao acentuada da carga parasitaria resultaram em 
baixa significativa da prevalencia e do numero de casos gra¬ 
ves da doen 9 a (formas hepatoesplenicas). No genero Schis¬ 
tosoma a oxamniquina tern aqao especifica contra o S. 
mansoni. 

O praziquantel e uma droga que atua contra todas as es- 
pecies do genero Schistosoma que infectam o homem. Per- 
tence ao grupo quimico isoquinolino-pirazino, estrutura qui- 
mica esta que dificulta a ocorrencia de resistencia cruzada 
com oxamniquina. O esquema terapeutico que mostra melhor 
eficacia e a dose oral diaria de 60mg/kg por tres dias conse- 
cutivos. Os efeitos colaterais sao pouco intensos e pas- 
sageiros, e a dor abdominal, cefaleia e sonolencia constituem- 
se as mais importantes. O praziquantel atua tambem nas for¬ 
mas jovens do parasito. Apresenta ainda forte dependencia 
com a resposta imune especifica no processo de elimina 9 ao 
dos vermes. A droga atua, principalmente, lesando o 
tegumento do parasito, expondo assim antigenos-alvo da res¬ 
posta imune. Mostrou-se tambem que o conteudo de 
glutationa (importante no processo de desintoxica 9 ao entre 
outras fun 9 oes) e altamente reduzido pela a 9 &o da droga. 

O esquema terapeutico mencionado anteriormente leva 
a cura de cerca de 90% dos pacientes tratados e avaliados 
pela biopsia retal e pelo exame de fezes. Este medicamento 
foi a principio utilizado no Brasil para tratamento de ces- 
todeos. Hoje em dia o Ministerio da Saude (Fiocruz) ja esta 
produzindo a droga para uso no tratamento da esquistos¬ 
somose mansoni. 


PROFILAXIA 

A esquistossomose mansoni tem no homem seu princi¬ 
pal hospedeiro definitivo e as modifica 9 oes ambientais pro- 
duzidas pela atividade humana favorecem a prolifera 9 ao dos 
caramujos transmissores. As condiqoes inadequadas de sa- 
neamento basico sao o principal fator responsavel pela pre- 
sen 9 a de focos dc transmissao. E uma doen 9 a tipicamente 
condicionada pelo padrao socioeconomico precario que atin- 
ge a maioria da popula 9 &o brasileira. A presen 9 a de 
caramujos transmissores ou potencialmente transmissores, 
em uma vasta area do territorio nacional ligada as intensas 
migra 9 oes das popula 9 oes carentes das areas endemicas a 
procura de empregos ou melhoria de condi 9 oes de vida, 
aponta fortemente para forma 9 ao de novos focos de 
transmissao. Esta situa 9 §o resultaria na amplia 9 ao da ja ex- 
tensa area onde a doen 9 a se instalou. Essas considera 9 oes 
so permitem a inferencia de que o controle e, qui 9 a, a er- 
radica 9 ao da doen 9 a no Brasil, se situam em futuro remoto. 

Apesar desta situa 9 ao, e importante salientar que cada 
foco de transmissao tem caracteristicas proprias e que a es- 
trategia de controle tem de levar em conta estas peculiarida- 
des. Assim, em pequenos focos, restritos as vezes a uma 
unica cole 9 ao aquatica, o aterro ou a canaliza 9 ao deste 
criadouro pode resultar na extin 9 §o do foco. As medidas 
profilaticas gerais sao: 

Tratamento da Populacao 

Varios trabalhos epidemiologicos mostram que o trata¬ 
mento em larga escala (todos os casos positivos) ou seleti- 
vo (faixas etarias mais jovens) resultaram na redu 9 ao signi¬ 
ficativa das formas hepatoesplenicas. No Brasil, o programa 
govemamental que se propos controlar a doen 9 a, principal¬ 
mente atraves da quimioterapia em larga escala (oxamniqui¬ 
na), mostrou que, apos o tratamento de mais de tres milhoes 
de individuos das areas endemicas do Nordeste, ocorreu 
uma acentuada redu 9 ao da prevalencia e morbidade da doen- 
9 a nessa regiao. Entretanto, os trabalhos epidemiologicos 
mostram que, apos suspensao do tratamento, ocorre, em pou- 
cos anos, a volta dos indices de prevalencia anteriores. 

Saneamento Basico 

E, sem duvida, a medida cjue resulta em beneficios du- 
radouros para a comunidade. E imprescindivel que se acen- 
tue que o saneamento basico com constru 9 ao de rede de es- 
gotos e tratamento de agua nao vai prevenir somente a 
transmissao da esquistossomose, mas de todas as outras 
doen 9 as de veicula 9 ao hidrica decorrentes de polui 9 ao fecal, 
como: salmoneloses, hepatites, giardiase, amebiase etc. Pela 
abrangencia sanitaria desta medida profilatica e pela pereni- 
dade de seus efeitos, o argumento de custo elevado se tor- 
na pifio, pois o retomo em qualidade de vida da populapao 
toma este custo muito baixo. A Constitu^ao garante o di- 
reito a cond^oes adequadas de saude para 0 cidadao e is- 
to so pode ser alcan 9 ado com o saneamento basico. 

COMBATE AOS CARAMUJOS 
TRANSMISSORES 

Ver Combate aos Caramujos no Capitulo 23 — Moluscos. 
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Produtos Cercaricidas de Uso Topico 

Existem substancias que, aplicadas na pele, impedem a 
penetra?ao cercariana. O uso de tais produtos jamais po- 
deria ser preconizado para uso rotineiro. So se justificaria 
o uso desses produtos em ocasioes especiais, como em 
operarios que fazem limpeza em canais com caramujos po¬ 
sitives, campanhas militares etc. Por outro lado, este con- 
ceito de uso topico tern de ser revisto, pois estas subs¬ 
tancias podem ser absorvidas pelas pele e causar efeitos 
toxicos. 


CONCLUSOES GERAIS 

Em resumo, apesar da complexidade do problema de con- 
trole da doenga no pais, e bom enfatizar que cada foco de 
transmissao apresenta caracteristicas proprias e que algu- 
mas medidas profilaticas especificas podem ser adotadas 
visando minorar o problema. Deve-se ainda ressaltar que, no 
contexto geral, o saneamento basico, a educacao sanitaria 
e o tratamento dos doentes sao as medidas que, no momen- 
to, apresentam melhor eficacia no controle da transmissao 
e da morbidade da doenfa. 
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M oluscos Transmissores 
Jo Schistosoma mansoni 

Fernando Schemelzer de Moraes Bezerra* 



INTRODUCAO 

A presenga de um hospedeiro intermediario participan- 
do da cadeia de transmissao de uma doenga, como e o caso 
da esquistossomose, faz com que diversos aspectos como 
desenvolvimento, crescimento, alteragoes imunologicas, 
bioquimicas, citologicas etc. ocorridos nesses hospedeiros 
tenham importancia na elaboragao de estrategias usadas 
para combate e controle. Assim, toma-se importante o es- 
tudo desses seres milenares que sao os caramujos transmis¬ 
sores da esquistossomose mansoni no Brasil. 

Quanto a antiguidade e a origem desses moluscos, na 
historia da evolugao das especies no planeta, cabe citar a 
sintese do Dr. Lobato Paraense: Os registros geologicos 
mais antigos para os moluscos da familia Planorbidae com- 
provam sua presenga na Europa e nos EUA desde o perio- 
do Jurassico, ha cerca de 160 milhoes de anos. Como as 
conchas do Jurassico nao apresentam diferengas notaveis 
em comparagao com a de periodos geologicos ulteriores, ou 
da fauna modema, e obvio que a familia deve ter existido em 
periodos geologicos mais antigos, pelo menos desde o 
Triasico, ha 200 milhSes de anos, quando apenas des- 
pontavam os dinossauros, e 40 milhoes de anos antes de 
aparecerem os primeiros tragos de mamiferos. Desde entao 
extinguiram-se os dinossauros e inumeras familias de ani- 
mais e vegetais, enquanto os planorbideos sobrevivem ate 
hoje, ocupando as aguas continentais de todo o planeta 
entre as latitudes 70 N e 40 S. Durante esses 200 milhoes de 
anos resistiram as mais drasticas alteragoes ambientais, 
acumulando uma experiencia evolucionaria geradora de vas- 
to repertorio de estrategias de sobrevivencia, que incluem 
as capacidades de autofecundagao, estivagao, hibemagao, 
diapausa, enterramento no solo e altissima prolificidade. 

CLASSIFICACAO 

Os caramujos transmissores da esquistossomose 
mansoni no Brasil pertencem ao: 


'Desejo agradecer ao Dr. Wladjmir Lobato Paraense e ao Prof. Paulo Mar¬ 
cos Zech Coelho pela leitura deste capitulo e sugestoes oferecidas. 


• Filo Mollusca (animais de corpo mole, nao-segmenta- 
do, coberto por um manto, pe ventral, cabega anterior 
e geralmente abrigado por uma concha). 

• Classe Gastropoda (gaster = ventre + podos = pe, ou 
seja, superficie ventral lisa e achatada que adere ao 
substrato em forma de sola, permitindo por desliza- 
mento a locomogao do animal). 

• Subclasse Pulmonata (possuem um saco pulmonar de 
abertura contratil, o pneumostomo, sao hermafroditas 
e geralmente oviparos). 

• Ordem Basommatophora (basis = base + ommatos = 
olho + pherein = portar, ou seja, os dois olhos estao 
junto a base dos tentaculos). 

• Familia Planorbidae (concha geralmente planispiral, 
isto e, enrolada em espiral plana). 

• Genero Biomphalaria ( bis = dois + omphalos = um- 
bigo. Sao discoides e apresentam uma depressao que 
lembra o umbigo). 

Ja foram identificadas dez especies pertencentes ao 
genero Biomphalaria no Brasil. Sao elas: B. glabrata, B. 
tenagophila, B. straminea, B. amazonica, B. peregrina, 
B. occidentalis, B. intermedia, B. schrammi, B. oligoza 
e B. kuhniana. Destas, apenas as tres primeiras foram en- 
contradas eliminando cercarias na natureza, sendo, por- 
tanto, transmissoras da esquistossomose mansoni nas 
Americas. A B. amazonica e a B. peregrina foram infec- 
tadas em laboratorio, mas nunca foram encontradas com 
infecgao natural (Fig. 23.1). (ver Capitulo 58 — Exame de 
Vetores). 

A classificagao por meio da morfologia da concha e 
muito precaria; a identificagao correta das especies deve 
ser feita tambem pela anatomia dos orgaos internos do 
molusco e por especialista competente (Figs. 23.2 ate 23.6). 
Nova tecnica para identificagao de moluscos (e tambem 
usada para identificagao de helmintos, insetos etc.) tem-se 
mostrado como uma ferramenta auxiliar de grande valor. 
Trata-se da analise de polimorfismo de seqiiencia da regiao 
espagadora interna do fragmento obtido com enzimas de 
restrigao. A extragao do DNA e feita num fragmento da re¬ 
giao podal do molusco. 
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Fig. 23.1 — Distribuigao geografica das especies e subespecies de moluscos do genero Biomphalaria no Brasil. A: B. amazonica; G: B. glabrata; I: B. intermedia; 
K; B. kuhniana; O: B. oligoza; Oc: B. occidentalis; P: B. peregrina; S; B. straminea; Sc: B. schrammi; T: B. tenagophila, TG: B. tenagophila guaibensis. Segundo 
Souza & Lima (1990). 


BIOLOGIA 

Os caramujos pertencentes ao genero Biomphalaria, 
apresentam concha discoidal de tamanho variado ate cerca 
de 40mm de diametro, hemolinfa vermelha devido a 
hemoglobina, e tubo renal em J. Possuem sistemas res- 
piratorio, circulatorio, digestivo, excretor, nervoso, e sistema 
genital masculino e feminino (Fig. 23.2 e 23.3). 

O habitat de preferencia da Biomphalaria para colonizatjao 
e de microflora rica, bastante materia organica, boa insol a 9 ao, 
temperatura media da agua entre 20°C e 26°C, pH neutro tenden- 
do a alcalino, salinidade abaixo de 3 por 1.000, pouca turbidez e 
velocidade da agua inferior a 30cm/s, com leito raso, lodoso ou 
rochoso e vegetaijao enraizada mais proxima das margens. 

A alimentafao e a base de folhas e outros orgaos de 
plantas aquaticas, algas, bacterias, lodo, excrementos de 
outros animais etc. 

ClCLO Biologico 

Embora sejam hermafroditas, podendo autofecundar-se, 
os caramujos tern preferencia pela reprodu 9 ao cruzada. A par- 


tir de 30 dias de idade, o caramujo atinge a maturidade sexu¬ 
al e ovipoe, embora tenha sido observada oviposi 9 ao em in- 
dividuos precoces de B. glabrata com 18 dias de idade e em 
B. straminea com 24 dias. Os ovos sao contidos em massas 
gelatinosas, que podem conter ate mais de 100 ovos. As pos- 
turas sao realizadas quase que diariamente, geralmente a noi- 
te, e as desovas sao depositadas em qualquer estrutura soli- 
da submersa, como plantas, paredes, pedras, madeira, concha 
de outros moluscos e ate mesmo vasilhames de plastico e 
peda 90 S de isopor encontrados em cole9oes aquaticas polui- 
das. A eclosao dos novos caramujos ocorre aproximadamente 
sete dias apos a postura. O tamanho do molusco tern rela 9 §o 
com a densidade populacional e as cond^des das aguas. Em 
aguas correntes o tamanho medio e menor que em aguas pa- 
radas, onde se concentra mais alimento. 

DESCRICAO das principais 
ESPECIES 

Biomphalaria glabrata (Say, 1818 ) 

Principal especie hospedeira do Schistosoma mansoni 
no Brasil, e a mais suscetivel e se infecta com todas as li- 
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nhagens geograficas do S. mansoni. Maior molusco da fa- 
milia Planorbidae, sua concha pode atingir 40mm de diame- 
tro, 11mm de largura com seis a sete giros. Apresenta-se 
com uma periferia arredondada com tendencias para a direita 
e o lado direito mais escavado que o esquerdo. A principal 
caracteristica da sua anatomia interna e a presenga de uma 
crista renal pigmentada localizada ao longo da superficie 
ventral do tubo renal em individuos adultos (Fig. 23.4A) e 
uma linha pigmentada em individuos jovens (Fig. 23.4B). 

Encontrada numa faixa continua em todos os estados 
brasileiros situados entre o Rio Grande do Norte e o Para¬ 
na (introduzida recentemente no Rio Grande do Sul), estan- 
do presente tambem em algumas areas do Para, Maranhao 
e Piaui. Constitui o mais eficiente vetor da esquistossomose 
mansoni nas Americas, tendo sido encontrada em ambien- 
tes naturais com taxas de positividade de ate 80%. Um exem¬ 
plar infectado pode eliminar ate 18 mil cercarias por dial 

Biomphaiaria tenagophila (Orbigny, 1818 ) 

Concha com ate 35mm de diametro, i 1 mm de largura com 
sete a oito giros. Apesar de a carena estar presente nos dois 
lados, e mais acentuada a esquerda, embora sua nitidez seja 
variavel, indo de quase imperceptivel a bem angulosa. Apre- 


senta giro central mais a esquerda, sendo este lado mais 
concavo que o direito. Quanto a anatomia interna, esta es- 
pecie e bastante semelhante a B. glabrata. Embora seu tubo 
renal seja um pouco mais longo, difere basicamente pela au- 
sencia da crista e linha renal presentes em B. glabrata. 

A sua distribuigao esta mais restrita ao sul do Brasil, 
sendo encontrada desde o sul da Bahia, leste do Rio de Ja¬ 
neiro ate o Rio Grande do Sul. Geralmente assinala taxas de 
infecgao muito baixas. Especimes eliminando cercarias tern 
sido encontrados em regioes como o Vale do Paraiba e Tiete, 
em Sao Paulo, Sao Francisco do Sul, em Santa Catarina, e em 
focos isolados de Minas Gerais e do Rio de Janeiro. Nesta 
especie, de maneira geral, se apresenta o fenomeno da adap- 
tagao da cepa do parasito a linhagem local do caramujo. En- 
tretanto, excegoes existem, como, por exemplo, B. tena¬ 
gophila de Cabo Frio-RJ, onde nao existe transmissao, che- 
ga a ser 100% suscetivel a cepa SJ de S. mansoni oriunda 
de B. tenagophila do Vale do Paraiba-SP. 

Biomphaiaria straminea (Dunker, 1848 ) 

A menor das tres especies, apresenta concha com ate 
16,5mm de diametro, 6mm de largura, cinco giros e paredes 
laterais arredondadas. Abertura ovoide ou arredondada, 
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Fig. 23.3 — Animal de Biomphalaria, visto do lado esquerdo, com o manto parcialmente levantado. an: anus; c: cabega; cl: crista dorsolateral; cm: colar 
do manto; cp: cavidade pulmonar; ct: crista retal; et: estomago; ga: glandula de albumen; gd: gidnduia digestiva; ia: intestino anterior; im: intestino mddio ; 
ip: intestino posterior; me: musculo columelar; mf: mufla; ms: massa cefalopodal; om: orificio genital masculino; ot: ovoteste; p: pb; pn: pneumostoma; ps: 
pseudobranquia; rt: reto; te: tentbculo; tr: tubo renal; vp: veia pulmonar; vr: veia renal. — Segundo Paraense (1975). 


com uma leve angula 9 ao a esquerda e lado direito tenden- 
do a aplanar-se. A principal caracteristica da anatomia inter¬ 
na e a presemja de um enrugamento transversal nas paredes 
dorsal e esquerda da vagina (Fig. 23.5), ausente em B. 
glabrata (Fig. 23.6). O rim nao apresenta crista. 

Encontrada em quase todas as bacias hidrograficas do 
Brasil. E a especie predominante no Nordeste do pais, ten- 
do sido tambem responsavel por focos em Fordlandia, no 
Para, e em Goiania. Apesar de apresentar taxas muito baixas 
de infecQao (menos de 1 %) a densidade desse molusco nos 
criadouros do nordeste e bastante alta. Ocorre uma notavel 
dependencia entre as linhagens geograficas do parasito e as 
cepas locais de B. straminea. Assim, so se conseguem in- 
fectar caramujos B. straminea do Ceara com a cepa local do 
S. mansoni. 


FATORES AMBIENTAIS QUE AFETAM 
A EVOLUCAO DO S. MANSONI NOS 
MOLUSCOS HOSPEDEIROS 

Fatores ambientais tern mostrado influencia sobre as for¬ 
mas larvarias intracaramujo do S. mansoni. Foi demonstrado 
o fenomeno da parada temporaria de desenvolvimento pa- 
rasitario quando o molusco, por desidrata^ao, entra em 
anidrobiose. Este processo, que so ocorre de forma lenta e 
progressiva na natureza, faz com que o metabolismo do mo¬ 
lusco caia acentuadamente, reduzindo o seu peso corporeo 
de 1/6 a 1/7 do seu volume normal e segregando uma camada 
de muco que obstrui a abertura da concha, para evitar maio- 
res perdas de liquido. Caramujos infectados, tendo o para¬ 
sito na fase de esporocisto matemo ou primario na estagao 
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Fig. 23.4 — Orgaos do manto de Biomphalaria, situados no teto da cavidade pulmonar. Em A, aparece a crista renal pigmentada (cr) de B. glabrata adulta; 
em B, a linha pigmentada (cr) no lugar da futura crista em B. glabrata jovem com 9 mm de diametro; em C, o tubo renal liso de B. straminea adulta. 0 
mesmo aspecto liso e escassamente pigmentado observa-se nas outras especies de Biomphalaria. cl: crista lateral do manto; cm: colar ou borda do man¬ 
to; co: coraqao; cr: crista renal ou linha pigmentada: ga: glandula do albumen; m: meato do ureter; pe: pericardio parcialmente retirado; pn: pneumdstoma, 
tr: tubo renal; u: ureter; vp: veia pulmonar; vr: veia renal. — Segundo Paraense (1970). 


seca, entram em latencia (estivagao) juntamente com o pa- 
rasito. Com o retomo das chuvas, ambos, caramujo e para¬ 
site, voltam a ter desenvolvimento normal, chegando a fase 
de elimina^o de cercarias. Porem, naqueles caramujos nos 
quais a infec^ao na estaqao seca se encontra na fase de es- 
porocisto secundario, ou de elimina^o de cercarias, ocor- 
re autocura. Em ambos os casos o indice de mortalidade e 
muito alto. 

Fatores como temperatura, densidade populacional e ra- 
diafao sao tambem responsaveis por alteraqoes comporta- 
mentais nos moluscos. 

SlSTEMA DE DEFESA DOS MOLUSCOS 

A especificidade na relagao entre parasito e hospedeiro 
intermediario sugere complexos mecanismos adaptativos. 
Neste processo de interaijao Trematoda-caramujo existe um 
componente de grande importancia que e o sistema de de- 
fesa intemo do molusco. Este sistema e diferente do sistema 
imune de mamiferos porque faltam linfocitos, imunoglobu- 


linas, sistema de complemento e respostas a antigenos es- 
pecificos. Apesar da ausencia destes elementos, ele e capaz 
de discriminar claramente entre o proprio e o nao-proprio e 
pode eliminar doses macigas de bacterias vivas injetadas. O 
sistema compreende elementos celulares e humorais que 
agem juntos na destrui<?ao do nao-proprio. A resposta celu- 
lar e formada por quatro diferentes tipos de celulas. Tres delas 
sao as chamadas celulas fixas ou nao-circulantes, que sao: ce¬ 
lulas endoteliais bloqueadoras de antigenos, celulas reticulares 
e celulas do poro. As celulas bloqueadoras de antigenos pre- 
sentes nos espa^os hemolinfaticos impedem a disserninaqao de 
microrganismos e os apresentam as celulas fagocitarias moveis. 
As celulas reticulares estao presas aos tecidos por fibrilas ex- 
tracelulares e tern uma alta capacidade de endocitar particulas 
de material nao-proprio. As celulas do poro estao diretamente 
ligadas as celulas reticulares e tern um papel seletivo na en- 
docitose de proteinas. 

O mais proeminente papel de defesa contra as larvas 
Digenea 6 desenvolvido por celulas moveis denominadas 
hemocitos. Sao encontrados circulando na hemolinfa e por 
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Fig. 23.5 — Sistema genital de Biomphalaria straminea. ev: enrugamento vaginal; bo: bolsa do oviduto; bp: bainha do penis; bv: bolsa vaginal; cc: canal 
coletor do ovoteste; cd: segmento proximal do canal deferente; cd’: segmento distal do canal deferente; ces: canal da espermateca; cp: canal prostitico; 
e: espermateca; ed: espermiduto; eg: encruzilhada genital; ga: glandula do albumen; gn: glandula nidamental; mr: musculo retrator complexo peniano; o: 
oviduto; odd: segmento distal do ovispermiduto; odp: segmento proximal do ovispermiduto; ot: ovoteste; p: prostata; pr: prepucio; ut: utero; v: vagina; vs: 
vesicula seminal — Segundo Paraense (1970). 


possuirem os caramujos sistema vascular aberto, os A resposta humoral tambem ocorre nos caramujos de 

hemocitos se movem livremente para dentro e fora dos te- maneira diferente dos vertebrados. Em invertebrados, que 

cidos. Devido a sua alta mobilidade, desenvolvem Uma vi- nao produzem imunoglobulinas, o reconhecimento e medi- 

gilancia contlnua nos tecidos. Os hemocitos apresentam ado por lectinas. As lectinas sao proteinas com habilidade 

heterogeneidade morfologica e bioquimica. Alguns sao de- de se ligar a carboidratos de maneira especifica e reversivel. 

nominados round cells ou hialinocitos e tern um micleo Estas lectinas sao sintetizadas por hemocitos e estao pre- 

grande para o tamanho do citoplasma, pouca estrutura lisos- sentes no plasma, onde imobilizam o objeto estranho por 

somal e mostram pouca tendencia a expandir em vidro, for- aglutinagao. A presenga de lectinas no plasma de B. 

mar pseudopodes ou fagocitar objetos. Outros sao chama- glabrata, que tern receptores para carboidratos, que ocor- 

dos granulocitos, tern relativamente mais citoplasma e lisos- rem tambem na superficie de esporocistos, sugere a base da 

somos, formam pseudopodes e sao ativos em fagocitose. interagao entre hemocito-esporocisto de S. mansoni (Fig. 

Utilizando cepas suscetiveis e resistentes de caramujos B. 23.7). Por outro lado, existe a ocorrencia de agucares iden- 

glabrata e B. tenagophila demonstrou-se nao haver dife- ticos nos hemocitos de ambas as cepas, suscetivel e resis- 

rengas significativas no numero de celulas fagocitarias, nem tente, principalmente fucose, N-acetil-galactosamina, N- 

entre cepas da mesma especie, nem mesmo entre especies acetil-glucosamina, galactose, glucose e manose. A presenga 

diferentes. ou ausencia de opsoninas soluveis na hemolinfa permite a 





Fig. 23.6 — Sistema genital de Biomphalaria glabrata. Algumas abreviaturas como na Fig. 23.5. 


interagao hemocito-parasito e determina se uma cepa de B. 
glabrata e resistente ou nao a uma dada cepa de S. 
mansoni. 

Estudos sobre a atividade fagocitaria dos hemocitos de 
moluscos indicam que os fatores plasmaticos nao sao uni- 
versalmente requeridos, embora a eficacia do reconhecimen- 
to de particulas estranhas aumente na presenga destes fa- 
tores. A presence de aglutininas (opsoninas) foi demons- 
trada no plasma de duas linhagens de B. glabrata resis- 
tentes que se ligavam a esporocistos fixos de S. mansoni, 
e essas aglutininas estavam ausentes em tres linhagens de 
B. glabrata suscetiveis. 

Antigenos de superficie do esporocisto de uma cepa de 
S. mansoni, de 27, 39, 40 e 70kDa, reagiram com epitopos de 
hemocitos resistentes, enquanto somente um antigeno de 
superficie de 70kDa foi reconhecido por epitopos de uma 
cepa suscetivel de B. glabrata. 

As citocinas, que tern variadas fungoes nos vertebrados, 
onde agem nos sistemas nervoso, endocrino e imunologico, 
parecem tambem estar presentes nos invertebrados. A IL-1, 
que nos vertebrados esta presente em processos inflamato- 


rios, na regulagao de sintese de proteinas e diferenciagao 
celular, nos moluscos, e produzida nos tecidos nervosos. 
Esta produgao esta relacionada com fatores como es- 
timulagao dos hemocitos, estimulagao da proliferagao celu¬ 
lar, fagocitose e produgao de O,. Caramujos de linhagens 
suscetiveis de B. glabrata tern significativamente menos 
sIL-1 (molecula tipo IL-1 dos vertebrados, produzida pelos 
moluscos) no seu plasma do que os de linhagens resis¬ 
tentes. Alem disso, os caramujos resistentes mantem quan- 
tidades significativamente mais altas de sIL-1 apos exposi- 
gao ao S. mansoni, do que os caramujos de linhagens sus¬ 
cetiveis. 

A morte do esporocisto parece ocorrer por produgao e 
liberagao de peroxidase, superoxido e peroxido de hidroge- 
nio, que foram encontrados dentro da capsula formada quando 
do encapsulamento do parasito. Esses metabolitos sao fa- 
tais para esporocistos de S. mansoni, quando incubados in 
vitro. A presenga da peroxidase na morte do parasito sugere 
que ocorra uma citotoxicidade mediada por hemocito, um 
processo similar a citotoxicidade celular mediada anticorpo- 
dependente (ADCC), que ocorre nos mamiferos. Um outro 
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Fig. 23.7 — Modelo esquemdtico de reconhecimento por hemdcitos de pa- 
rasitos incompativeis. P — Parasito > sitio de ligagao de polipeptideo -• 
polipeptideo; >£c molbcula de reconhecimento m- cadeia carboidrato ■*- 
regiao de ligagao do receptor muitivalente 3- sitio de ligagao do carboidrato 
<; receptor especifico para reconhecimento molecular. 


mecanismo que tambem causaria a morte do esporocisto se- 
ria de natureza mecanica. A pseudopodia agressiva dos 
hemocitos de caramujos resistentes pode destruir diretamente 
o tegumento do parasito, uma estrutura necessaria para aqui- 
sifao de nutrientes e manuten^ao do balancjo osmotico. 

Ja esta bem comprovado nas formas parasitarias do hos- 
pedeiro vertebrado que a presen9a de determinantes antige- 
nicos semelhantes ao do hospedeiro na superficie do para¬ 
sito levaria a um nao-reconhecimento pelo sistema de defe- 
sa do hospedeiro. As larvas de trematodeos tambem se uti- 
lizam de imunoevasao, como estrategia para fiigir da acjao do 
sistema de defesa intramolusco. Ja foi demonstrado que a 
lesao da superficie dos esporocistos provavelmente promo- 
veria a exposi^ao de antigenos nao-proprios resultando em 
destmigao de estruturas parasitarias por agao de enzimas de 
lisossomos dos hemocitos ativados. 

Duas sao as estrategias usadas pelos trematodeos para 
adquirir determinantes antigenicos do hospedeiro e, conse- 
qiientemente, evadir-se da resposta: o disfarce ou mimetis- 
mo molecular, cujo principio e a sintese pelo parasito de de¬ 
terminantes antigenicos semelhantes ao do hospedeiro e o 
mascaramento antigenico, no qual os esporocistos absorve- 
riam em sua superficie antigenos do plasma do hospedeiro, 
como hemaglutininas e componentes plasmaticos soluveis. 

CONTROLE E COMBATE AOS 
CARAMUJOS TRANSMISSORES 

Em 1976 , quando existiam aproximadamente oito milhoes 
de brasileiros esquistossomoticos, foi criado pelo Govemo 
Federal o Programa Especial de Controle da Esquistos- 
somose no Brasil (PECE), hoje chamado Programa de Con¬ 
trole da Esquistossomose (PCE). Este programa tinha como 
objetivo controlar a esquistossomose no pais, mediante te- 


rapeutica especifica, complementada por atividade de edu- 
ca?ao sanitaria em carater intensivo e aplica?ao de medidas 
antiplanorbideas. Foi implementado em seis estados do 
Nordeste: Ceara, Rio Grande do Norte, Paraiba, Pernambu¬ 
co, Alagoas e Sergipe. As medidas de combate aos 
moluscos tinham como meta eliminar a transmissao em fo- 
cos isolados e evitar a expansao da endemia. Infelizmente, 
nao se obteve grande sucesso neste campo, pois os cara¬ 
mujos do genero Biomphalaria apresentam uma extraordi- 
naria capacidade adaptativa as condigoes ambientais como 
enterrar-se no fundo do criadouro por um certo tempo, fican- 
do livres da apao dos moluscicidas e possibilitando, devi- 
do ao seu grande potencial biotico, o repovoamento do 
criadouro em poucos meses. 

O combate aos moluscos ainda e um desafio a argucia 
humana; as armas disponiveis variam desde o emprego de 
substancias quimicas ao controle biologico, como veremos 
a seguir. 

Moluscicidas de Origem Quimica 

O uso de moluscicidas sem especificidade de a?ao con¬ 
tra Biomphalaria causa uma significativa altera9ao no ecos- 
sistema aquatico. Mais de 7.000 produtos quimicos ja foram 
testados como moluscicidas. Entre eles estao: sulfato de 
cobre, Frescon, Gramaxone, hidroxido de calcio etc. O mais 
usado ate hoje e a niclosamida ou “Bayluscid”. Embora seja 
inocuo para os animais de sangue quente nas concentra- 
9oes recomendadas, e toxico para inumeros organismos aqua- 
ticos, como peixes, larvas de insetos, fitoplancton etc. 

Moluscicidas de Origem Vegetal 

Produtos das mais variadas partes originarias de vege- 
tais, como cascas, folhas, raizes, tern apresentado a9ao 
moluscicida como: Timbo {Serjania sp.), Cruape ( Paulinia 
pinnata), Tingui ( Stenolobium velutinum) etc. Nenhum de¬ 
les, entretanto, tern sido usado na pratica. Um produto que 
tern despertado interesse atualmente, extraido da casca do 
caju, tern apresentado uma boa a9ao moluscicida, apesar de 
nao agir sobre desovas e ter se mostrado toxico para peixes. 

A aplica9§o de moluscicidas, alem de causar um verdadei- 
ro desastre ecologico, e muito onerosa e trabalhosa para se 
usar como medida rotineira nas extensas areas de transmis¬ 
sao da doen9a. O seu uso e justificado quando aplicado em 
pequenos focos ou como medida estrategica para baixar tem- 
porariamente a transmissao em campanhas profilaticas. 

Modificacao nos Criadouros 

A erradica9ao de plantas aquaticas das margens dos 
criadouros e o aumento da velocidade da corrente aquatica 
podem dificultar a fixa9ao dos moluscos. Logicamente, o 
aterro de pequenas cole9oes aquaticas e canaliza9ao de c 6 r- 
regos vao, em alguns focos, resolver definitivamente o pro- 
blema. A drenagem de alagadi90s e brejos tambem pode au- 
xiliar, diminuindo o numero de criadouros. 

Controle Biologico 

Em face da legitima preocupa9ao com a preserva9ao am- 
biental que a humanidade atravessa, e muito atraente a pers- 




pectiva de se aplicar o controle biologico. Esse controle 
pode ser visto em condigoes naturais bem preservadas, on- 
de a Biomphalaria sobrevive em populates com densidade 
muito baixa. Entretanto, temos que considerar o que ja foi 
ressaltado em termos de adaptabilidade e capacidade biotica 
dos transmissores da esquistossomose. Muitos predadores 
e competidores funcionam muito bem, controlando ou mes- 
mo erradicando populagdes de Biomphalaria em ambientes 
limitados nos laboratories de pesquisa. Quando essa agao 
e levada a ambientes naturais, na maioria das vezes os re- 
sultados nao se repetem devido a uma variagao de fatores, 
como outras opgdes alimentares, presenga de outros preda¬ 
dores e competidores etc. Na literature, dezenas de especies 
pertencentes a diversos grupos zoologicos ja foram descri- 
tas como predadoras ou competidores de Biomphalaria. 
Assim, como predadores naturais de Biomphalaria pode- 
mos citar algumas especies de aves (patos, marrecos, gan- 
sos, gaviao caracoleiro, pirulico — ave silvestre ( Ralidae ) 
da baixada maranhense que ingere mais de mil exemplares de 
B. glabrata por dia — etc.), peixes ( Tilapia , Peixe-paraiso, 
Apaiari etc.), insetos (larvas de odonata, larvas de mosca 
Sciomizidae, hemipteros aquaticos etc.), quelonios (cagado 
e tartaruga) e sanguessugas (genero Helobdela). Moluscos 
competidores como Pomacea sp. e Marisa comuarietis fun¬ 
cionam, as vezes, como predadores, ingerindo desovas e 
exemplares pequenos de Biomphalaria. Outros caramujos, 
alem dos ja citados, como Helisoma duryi, tiarideos e B. 
straminea resistente ao S. mansoni, ja foram descritos como 
agentes de controle biologico de planorbideos. 

Uma abordagem que tern se mostrado promissora seria 
a substituigao ou o deslocamento de especies suscetiveis 
por outras especies resistentes ou mesmo linhagens resis- 


tentes substituindo linhagens suscetiveis da mesma especie. 
No primeiro caso, B. straminea resistentes tern apresentado 
resultados encorajadores no deslocamento de B. glabrata 
em trabalhos de campo. No caso de linhagens resistentes 
substituindo linhagens suscetiveis, so seria possivel com B. 
tenagophila e B. straminea, ja que nao existem cepas total- 
mente resistentes de B. glabrata. Uma medida que ajudaria 
o sucesso dessa providencia seria o uso previo de um 
moluscicida. A infeegao por S. mansoni seria um fator ne- 
gativo de selegao natural para as linhagens suscetiveis, pois 
provoca alta mortalidade entre os caramujos e inibe a pos¬ 
ture de ovos. Por outro lado, os cruzamentos entre linhagens 
suscetiveis e resistentes resultam em descendentes mais 
resistentes a infeegao. 

CONSIDERACOES FINAIS 

Esta luta entre Schistosoma e caramujo ainda vai conti- 
nuar por muito tempo. Assim, no dia em que tivermos um 
maior respeito as pessoas, com uma politica de educagao 
em saude voltada para o bem-estar geral, em que as con- 
digdes de abastecimento d’agua, saneamento basico e 
engenharia sanitaria sejam uma realidade, principalmente 
nas zonas rurais e periurbanas, os moluscos transmis¬ 
sores da esquistossomose passarao a ter menor espago 
para reprodugao e a especie humana ficara livre das demais 
pragas (ancilostomiases, amebiases, leptospiroses, fome, 
analfabetismo etc.). Para isso, precisamos tomar conscien- 
cia do valor real da educagao como fator de progresso, de 
bem-estar e de instrumento basico para esclarecimento so¬ 
cial de nosso povo e de nossos dirigentes politicos, empre- 
sarios e religiosos. 
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Fasciola hepatica 


Marcos Pezzi Guimaraes 



INTRODUCAO 

A Fasciola hepatica Lineu, 1758 e um parasito de canais 
biliares de ovinos, bovinos, caprinos, suinos e varios mami- 
feros silvestres. E encontrada em quase todos os palses do 
mundo, nas areas umidas, alagadi 9 as ou sujeitas a inun- 
da<;oes periodicas. A F hepatica foi assinalada no Brasil, 
pela primeira vez, em 1918, em bovinos e ovinos do Rio Gran¬ 
de do Sul. Atualmente ja e encontrada em animais nos se- 
guintes Estados: S. Catarina, Parana, Sao Paulo, Rio de Ja¬ 
neiro, E. Santo, M. Gerais e M. Grosso do Sul (na Bahia 
ocorreram casos humanos nao-autoctones). Esse verme 
pode, ocasionalmente, parasitar o homem e, em nosso pais, 
ja foram assinalados numerosos casos, sendo o primeiro 
deles, em 1958, no Mato Grosso. Posteriormente ja foram 
encontrados dois focos: um na regiao do Vale do Paraiba 
(Sao Paulo) e outro em Curitiba (Parana); casos isolados 
tambem foram vistos em Ilheus (Bahia). Todos os casos as¬ 
sinalados ocorreram em regioes onde a prevalencia nos ani¬ 
mais e bastante alta, variando de 10% ate 74,7% de 
parasitismo. A fasciolose animal esta em expansao no Bra¬ 
sil; depois de um longo periodo em que ficou restrita aos Es¬ 
tados do Sul, alcan^ou o Vale do Paraiba em Sao Paulo, 
expandiu para o Mato Grosso e esta sendo identificada em 
varias regioes de Minas Gerais. Desse modo, se forem fei- 
tos levantamentos coproscopicos humanos sistematicos, e 
provavel que apare 9 am novos casos de fasciolose. 

Fora do Brasil, tern sido referidos casos humanos na 
Argentina, Chile, Cuba, Mexico, Porto Rico, Sao Domin¬ 
gos, Venezuela, Uruguai, Fran 9 a, Inglaterra e varios ou- 
tros paises. 

Entre os criadores de animais, esse helminto e popular- 
mente conhecido como “baratinha do figado”. 

MORFOLOGIA 

O verme adulto tern um aspecto foliaceo; mede cerca de 
3cm de comprimento por 1,5cm de largura e tern cor pardo- 
acinzentada. Apresenta uma ventosa oral (localizada na ex- 
tremidade anterior), da qual segue uma faringe curta. Des- 
sa, partem ramos cecais (um de cada lado) ate a extremida- 


de posterior. Os cecos sao extremamente ramificados. Logo 
abaixo da ventosa oral ve-se a ventosa ventral ou acetabulo. 
Junto a esta, nota-se a abertura do poro genital. Esse para¬ 
sito e hermafrodita, possuindo as seguintes caracteristicas: 
aparelho genital feminino — um ovario (ramificado), ootipo, 
utero e glandulas vitelinas (essas sao extremamente ramifi- 
cadas, ocupando as partes laterals e posterior do parasito), 
e aparelho genital masculino — dois testiculos (muito 
ramificados), canal eferente, canal deferente e bolsa do cir- 
ro (orgao copulador). O tegumento apresenta-se coberto 
por espinhos recorrentes disseminados na por 9 ao anterior 
do helminto (Fig. 24.1). 

BIOLOGIA 

Habitat 

Normalmente, a F. hepatica e encontrada no interior 
da vesicula e canais biliares mais calibrosos de seus hos- 
pedeiros usuais; no homem, que nao e o seu hospedeiro 
habitual, a F. hepatica pode ser encontrada nas vias bi¬ 
liares, como tambem nos alveolos pulmonares e espora- 
dicamente em outros locais. 

Ciclo Biologico 

E do tipo heteroxenico, uma vez que necessita de hos¬ 
pedeiro intermediario; estes, no Brasil, sao caramujos prin- 
cipalmente das especies Lymnaea columela e L. viatrix. Em 
Curitiba essas especies apresentaram (1987) os seguintes 
indices de infec 9 ao, respectivamente: 2,42% e 2,17%. 

Os adultos poem ovos operculados que, com a bile, pas- 
sam para o intestino, de onde sao eliminados com as fezes. 
Os ovos possuem uma massa de celulas que, encontrando 
condi 9 oes favoraveis de temperatura (25-30°C), umidade e 
ausencia de putrefa 9 ao, dao origem a um miracidio. 

Essa forma, ainda dentro do ovo, apresenta uma longe- 
vidade de ate nove meses, quando permanece em ambiente 
nao-putrefeito e em presen 9 a de sombra e umidade. Em con- 
di 9 oes adversas, morre rapidamente. O miracidio so sai do 
ovo quando o mesmo entra em contato com a agua e e es- 
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Fig. 24.1 — Fasciola hepatica: representagao esquematica de um exem¬ 
plar aumentado tres vezes: Vo — ventosa oral; Fa — faringe; Ce — ceco 
(sem o restante da representagao); Pg — poro genital; W — ventosa ven¬ 
tral; Vt — utero; VD — viteloduto; GV — glandulas vitellnicas; Ov — ova- 
rio; Oo — odtipo; Cd — canal deferente; TA — testiculo anterior; TP — tes- 
tlculo posterior; Es — espinhos cuticulares (aumentados cerca de 1.000 
vezes) que recobrem a cuticula do helminto. 


timulado pela luz solar. Nessas condigoes, o miraddio sai 
ativamente do ovo, levantando o operculo e passando pelo 
orificio deixado. O muco produzido pelo molusco atrai o 
miraddio, que nada aleatoriamente na agua, e ao perceber 
o muco se dirige para ele. Assim, pode penetrar em diver- 
sos moluscos aquaticos, porem se penetrar em algum di- 
ferente — Physa, por exemplo — morrera. So completa- 
rao o ciclo os miracidios que alcangaram a Lymnaea. O 
molusco tambem sofre com a penetragao dos miracidios; 
caso penetre um grande numero, ele morrera. Tres a cinco 
miracidios por molusco e um numero ideal para a produgao 
de cercarias. Caso nao encontre o hospedeiro intermedia- 
rio, morre em poucas horas. A vida media do miraddio e de 
seis horas. Penetrando no molusco certo, cada miraddio 
forma um esporocisto, que da origem a varias (5 a 8) redias. 
Essas podem dar origem a redias de segunda geragao 
(quando as condigoes do meio sao adversas) ou cercarias. 
Desde que o miraddio penetrou no caramujo, ate que ini- 
cie a liberagao de cercarias, decorrem de 30 a 40 dias, a 
temperatura de 26°C (em temperatures mais baixas o tempo 
alonga-se ou nao se processa a evolugao). Cada molusco 
libera diariamente uma media de seis a oito cercarias, du¬ 
rante cerca de tres meses. Em observagoes recentes, veri- 
ficou-se que cada miraddio e capaz de produzir cerca de 
225 cercarias. A cere aria mede 900 micra, com cauda unica 
(nao-bifurcada). Logo que sai do caramujo, nada alguns 
minutos e depois perde a cauda; com a secregao das glan¬ 


dulas cistogenicas, encista-se, aderindo na vegetagao aqu- 
atica ou na superficie d’agua (tensao superficial da pelicu- 
la aquatica) e indo para o fundo d’agua: e a forma 
metacercaria (cercaria encistada). O processo de encis- 
tamento decorre num tempo de 15 minutos. Essa forma per- 
manece infectante durante tres meses, em temperatura de 
25-30°C; em unidade adequada e em temperatures baixas 
(5°C), permanece viavel ate um ano. O homem (ou animal) 
infecta-se ao beber agua ou comer verdure (agriao etc.) 
com metacercarias. Estas desencistam-se no intestino del- 
gado, perfuram a parede do mesmo, caem na cavidade 
peritoneal, perfuram a capsula hepatica (ou capsula de Glis- 
son) e comegam a migrar pelo parenquima hepatico. Dois 
meses depois estao nos ductos biliares. A Fig. 24.2 e o es- 
quema do ciclo. 

Nota: Esporocistos sao formas semelhantes a um saco 
contendo celulas germinativas, as quais darao origem a 
redias; redias sao formas que ja possuem abertura bucal, 
esbogo de tubo digestivo, vendo-se tambem celulas germi¬ 
nativas e cercarias (Fig. 24.2). 




Fig. 24,2 — Ciclo bioldgico da Fasciola hepatica. 1) Verme adulto (nos ductos 
biliares); 2) ovo eliminado com as fezes; 3) miraddio saindo do ovo; 4) 
Lymnaea sp. onde o miraddio penetrou, dando origem as formas seguin- 
tes (5 a 8); 5) esporocisto; 6) rddias; 7) redia contendo cercdria; 8) cercdria 
livre na agua; 9) cercaria (metacercdria) sendo ingerida pelo carneiro. (.Adap- 
tado de Read, 1975.) 
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Transmissao 

Processa-se atravds de ingestao de agua e verduras, 
contaminadas com metacercarias. Os animais se infectam 
bebendo agua e alimentos (capins, gravetos etc.) contami- 
nados com metacercarias. 

PATOGENIA 

A fasciolose e um processo inflamatorio cronico do fi- 
gado e dutos biliares. E mais grave nos animais, nos quais 
“a migragao simultanea de grande quantidade de formas 
imaturas pelo figado causa uma hepatite traumatica e hemor- 
ragias” (Freitas, 1977). Alem disso, provocaria uma seria per- 
da de peso, diminuigao da produgao de leite, e mesmo mor- 
te dos animais. Femeas gravidas ingerindo metacercarias po- 
dem ter seus fetos infectados. 

No homem, por nao ser o hospedeiro normal do parasi¬ 
te, o numero de formas presentes costuma nao ser elevado. 
Ainda assim podemos constatar alteragSes organicas pro- 
vocadas pelo helminto. Essas lesoes sao de dois tipos: a) 
lesoes provocadas pela migragao de formas imaturas no pa- 
renquima hepatico; b) lesoes ocasionadas pelo verme adulto 
nas vias biliares. A seguir, descreveremos esses dois tipos 
ou fases. 

Formas Imaturas 

A migragao do verme jovem dentro do parenquima pa- 
rece que ocorre com a ajuda de agao enzimatica. Assim, 
a liquefagao dos tecidos hepaticos pela agao da enzima 
produzida pelo verme favorece nao so a migragao do ver¬ 
me, como a alimentagao do mesmo, que e constituida de 
celulas hepaticas e sangue. A medida que a forma imatu- 
ra migra, vai deixando atras de si um rastro de parenqui¬ 
ma destruido, que e substituido por tecido conjuntivo fi- 
broso. Essa alteragao, sendo provocada por varios para¬ 
sites, lesa tambem os vasos sangiiineos intra-hepaticos, 
causando necrose parcial ou total de lobulos hepaticos. 
£ importante dizer que as formas jovens em geral alcan- 
gam o figado sete dias apos a ingestao das metacercarias, 
quando iniciam, precocemente, o processo patologico 
que podera demorar algum tempo (semanas ou meses) 
para se manifestar. 

Formas Adultas 

A presenga dos parasites adultos dentro dos ductos bi¬ 
liares, em movimentagao constante e possuindo espinhos 
na cuticula, provocam ulceragoes e irritagdes do endotelio 
dos ductos, levando a uma hiperplasia epitelial. Em segui- 
da, ha reagao cicatricial, com concregoes na luz dos ductos, 
enrijecimento das paredes devido a fibrose e posterior de- 
posigao de sais de calcio. Essas alteragSes levam a uma di¬ 
minuigao do fluxo biliar, provocando cirrose e insuficien- 
cia hepatica. 

DIAGNOSTICO 

CdNICO 

E dificil de ser feito. 


Laboratorial 

Pode ser feita a pesquisa de ovos nas fezes ou na bile 
(tubagem). Entretanto, como a produgao de ovos no homem 
e pequena, pode haver resultados negativos, mesmo com a 
presenga de parasite. O diagnostico sorologico oferece maior 
seguranga, apesar de nao possuir sensibilidade muito eleva- 
da e poder cruzar com esquistossomose e hidatidose. Os 
metodos sorologicos mais indicados sao: intradermor- 
reagao, imunofluorescencia, reagao de fixagao do comple- 
mento e ELISA. 

EPIDEMIOLOGIA 

A fasciolose e uma zoonose na qual a fonte de infecgao 
para o homem sao as formas larvarias provenientes de 
caramujos, infectados principalmente por miracidios prove¬ 
nientes de ovos expelidos juntos com fezes de ovinos e bo- 
vinos. Em Curitiba, Parana, em area endemica de fasciolose, 
de 119 caprinos examinados, 59 (42,8%) apresentavam-se 
positivos, eliminando ovos viaveis nas fezes. Assim sendo, 
os casos humanos de F. hepatica acompanham a dis- 
tribuigao da doenga animal. Os proprios ovinos e bovinos 
sao as principais fontes de infecgao. No sul do Brasil, o ra- 
tao de banhado e a lebre tambem podem albergar o parasi¬ 
te e dissemina-lo na natureza. Na epidemiologia da F. 
hepatica , alem dos animais citados, cavalos, bufalos, por- 
cos, caes e cervideos podem funcionar como reservatorios 
do helminto, mas dois fatores importantes devem ser con- 
siderados: 1) a movimentagao dos animais entre pastes umi- 
dos nas baixadas (epoca da seca) e pastes secos, nas 
encostas (epoca das chuvas) perpetuar a doenga entre os 
animais e infecta os novos que pela primeira vez se alimen- 
tam nas baixadas, onde existe o Lymnaea; 2) o comercio de 
bovinos em caminhoes, do Sul para o Norte, tern dis- 
seminado a doenga nao so atraves dos animais, mas tambem 
pelos proprios caminhoes cheios de fezes e lavados proxi- 
mos de brejos ou corregos. 

Uma F. hepatica, no estadio adulto, em condigoes nor¬ 
mals e capaz de ovipor ate 20.000 ovos por dia. Dessa for¬ 
ma, havendo condigdes propicias de temperatura (25-30°C), 
areas alagadigas ou agudes com vegetagao para desenvol- 
vimento do caramujo e presenga de animais parasitados, o 
ciclo se fecha com grande facilidade. O Lymnaea e um 
molusco pulmonado, de agua doce, que tern como biotopos 
preferidos as colegdes de aguas superficiais situadas nas 
margens de lagoas, represas, nos brejos e pastagens 
alagadigas, onde os caramujos se alimentam de microalgas 
que cobrem o substrate (Freitas, 1977). Os Lymnaea sao 
hermafroditas e possuem um elevado potencial biotico, 
chegando apenas um exemplar, ao fim da segunda geragao, 
a dar ate 100.000 individuos. Esses caramujos tambem sao 
resistentes a seca, quando entram em estivagao. 

Resumindo, podemos dizer que os fatores mais importan¬ 
tes na epidemiologia da fasciolose humana sao: 

• criagao extensiva de ovinos e bovinos em pastes e 
areas umidas e alagadigas; 

• longevidade dos ovos nos pastos durante os meses 
ffios; 

• presenga de Lymnaea nesses pastos; 

• longevidade da metacercaria (ate um ano) na vegeta¬ 
gao aquatica; 
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• presenga do parasito nos animais; 

• presenga de roedores e outros reservatorios nessas 
regioes, disseminando o parasito pelas areas 
alagadigas, ainda indenes de F hepatica\ 

• plantagao de agriao em regioes parasitadas; 

• habito de pessoas comerem agriao ou beberem agua 
proveniente de corregos ou minas em regioes onde o 
parasito e encontrado em animais domesticos ou 
silvestres. 

No foco de Curitiba (bairro Uberaba) foi constatado que 
a infecgao provinha de uma fazenda proxima daquele bairro 
e onde se criavam bovinos que, pelo exame de fezes e post¬ 
mortem, acusaram o parasitismo pela F. hepatica. Nesta area 
passam dois corregos — Belem e Iguagu —, que na epoca 
das cheias dispersam os caramujos (Lymnaea) infectados; 
pela correnteza esses caramujos alcangam as folhas de 
agriao ( Nasturdium officinale ) ali existentes, liberando 
cercarias as quais se encistavam. Os casos humanos de tec - 
tados eram moradores do bairro e que tinham o habito de 
comer do agriao ali encontrado. 

PROFILAXIA 

A profilaxia da fasciolose humana depende primariamen- 
te do controle dessa helmintose entre os animais domes¬ 
ticos. Para atingir tal objetivo, as medidas fundamentals sao: 

Evitar DlSSEMlNACAO 

A adogao de uma politica seria e eficiente evitando a dis- 
seminagao dessa parasitose e um fator importante, pois nao 
so ira reduzir o atual indice da doenga entre os animais, 
como evitara a formagao de novos focos em outros Estados 
(a Amazonia, via Tocantins e Araguaia e o Nordeste, via Sao 
Francisco) onde o homem tambem podera ser facilmente con- 
taminado. 

Destruicao dos Caramujos 

Os metodos mais indicados sao: a) uso de moluscocidas, 
como sulfato de cobre, Frescon ou Bayluscide; b) drenagem 
de pastagens umidas ou alagadigas; c) flutuagao ou varia- 
gao periodica e controlada do nivel da agua de agudes e re- 
presas; d) criagao do molusco Solicitoides sp. que, sendo 
predador de formas jovens do Lymnaea , podera ser um au- 
xiliar valioso como controlador biologico do hospedeiro 
intermediario. O uso de solugao aquosa do latex da coroa- 
de-cristo ( Euphorbia splendens ), na proporgao de 12mg/l 
foi testado em valas de irrigagao, matando 95% dos 
caramujos. Esses dados preliminares (1999) dao uma boa in- 


dicagao do emprego do latex dessa planta no controle do 
Lymnaea, sem matar peixes e anfibios. 

Tratamento em Massa dos Animais 

Os medicamentos de escolha sao: rafoxanide, 
clorzulon+ivermectina e albendazol, com resultados razoa- 
veis; o triclabendazol e o que apresenta os melhores resul¬ 
tados. 

ISOLAMENTO DE PASTOS UMIDOS 

Devem ser isolados por meio de cercas, para impedir a 
entrada de animais nos mesmos. 

Vacinacao dos Animais 

Esta em fase adiantada de pesquisas o desenvolvimen- 
to de uma vacina. Testes feitos em camundongos e ovelhas 
com o antigeno Sml4r (que e uma proteina que transporta 
acidos graxos) tem produzido elevadas taxas de protegao 
(essa mesma proteina esta sendo estudada na vacina con¬ 
tra o S. mansoni, com resultados meros eficientes, mas ani- 
madores). 

Protecao do Homem 

Nas areas sujeitas, recomenda-se: 

• nao beber agua proveniente de alagadigos ou cor¬ 
regos, e sim filtrada ou de cistema bem construida; 

• nao plantar agriao em area que possa ser contamina- 
da por fezes de ruminantes (como esterco, ou aciden- 
talmente); 

• nao consumir agriao proveniente de zonas em que es¬ 
sa helmintose animal tiver prevalencia alta. 

TRATAMENTO 

No humanos, a terapeutica deve ser feita com cuidado, 
em vista de certa toxicidez das drogas e possiveis compli- 
cagoes. Os medicamentos em uso atualmente sao: Bithionol 
— na dosagem de 50mg/kg/dia, durante 10 dias (recomen¬ 
da-se fracionar a dose diaria em tres vezes, tomando-se em 
dias altemados); Deidroemetina — uso oral (drageas com 
1 Omg) e injetaveis parenteral (30 e 60mg), na dose diaria de 
1 mg/kg durante 10 dias. 

O albenzadol, na dose de lOmg/kg tem sido empregado 
com sucesso, tendo-se que considerar, entretanto, alguns 
efeitos colaterais graves, ainda em estudo. 
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INTRODUCAO 

A classe Cestoda compreende um interessante grupo de 
parasitos, hermafroditas, de tamanhos variados, encontrados 
em animais vertebrados. Apresentam o corpo achatado 
dorsoventralmente, sao providos de orgaos de adesao na 
extremidade mais estreita, a anterior, sem cavidade geral, e 
sem sistema digestorio. 

Os cestodeos mais freqiientemente encontrados parasi- 
tando os humanos pertencem a familia Taenidae, na qual 
sao destacadas Taenia solium e T. saginata. Essas especi- 
es, popularmente conhecidas como solitarias, sao responsa- 
veis pelo complexo teniase-cisticercose, que pode ser defi- 
nido como um conjunto de alteragoes patologicas causadas 
pelas formas adultas e larvares nos hospedeiros. 

O complexo teniase-cisticercose constitui um serio pro- 
blema de saude publica em paises onde existem precarias 
condigoes sanitarias, socioeconomicas e culturais, que con- 
tribuem para a transmissao. Causam ainda prejuizos econo- 
micos, principalmente em areas de produgao de gado, por- 
que as carcagas infectadas sao condenadas no abate com 
base em inspegao veterinaria. 

Didaticamente, a teniase e a cisticercose sao duas enti- 
dades morbidas distintas, causadas pela mesma especie, 
porem com fase de vida diferente. A teniase e uraa alteragao 
provocada pela presenga da forma adulta da Taenia solium 
ou da T. saginata no intestino delgado do hospedeiro defi¬ 
nitive, os humanos; ja a cisticercose e a alteragao provoca¬ 
da pela presenga da larva (vulgarmente denominada 
canjiquinha) nos tecidos de hospedeiros intermediaries nor- 
mais, respectivamente suinos e bovinos. Hospedeiros ano- 
malos, como caes, gatos, macaco e humanos, podem alber- 
gar a forma larvar da T. solium. 

Essas patologias sao conhecidas desde a Antigiiidade 
pensando-se, durante muito tempo, que eram causadas por 
fenomenos ou especies diferentes. Dai os nomes especifi- 
cos para a forma adulta e para a forma larvaria. Em 1697, 
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Malpighi verificou que o agente da canjiquinha, ladraria ou 
pedra, era um verme. Wemer, em 1786, e Goeze, em 1789, ve- 
rificaram que as formas encontradas nos suinos e nos hu¬ 
manos eram identicas. Em 1758, Linnaeus descreveu T. 
solium e T. saginata. Em 1800, Zeder cria o genero 
Cysticercus para o agente da canjiquinha e, finalmente, 
Kiichenmeister, em 1885, fazendo infeegoes em humanos e 
em suinos, demonstrou que o cisticerco dos suinos origina- 
va o verme adulto nos humanos. 

A prevalencia do complexo teniase cisticercose e fre- 
qiientemente subestimada devido a varios fatores que difi- 
cultam o diagnostico humano e animal. Na teniase, como em 
outras parasitoses intestinais humanas, observam-se mani- 
festagoes generalizadas do aparelho digestorio, nervoso, 
deficiencias nutricionais e, algumas vezes, mudangas com- 
portamentais; a pesquisa do parasito pode ser dificultada 
pela utilizagao de tecnicas inadequadas; o diagnostico da 
cisticercose animal e feito apenas no abate, podendo apre- 
sentar falhas metodologicas ou mesmo nao ser realizado; a 
cisticercose humana, apesar dos avangos nas tecnicas so- 
rologicas e por imagens, ainda nao representa a realidade, 
sobretudo porque sao tecnologias caras, o que limita a uti¬ 
lizagao na populagao carente e, finalmente, a falta da obri- 
gatoriedade de notificagao do complexo teniase-cisticerco¬ 
se pelos orgaos responsaveis. Embora o Ministerio da Sau¬ 
de recomende (Portaria 1.100 de 24/05/1996) a implementa- 
gao da notificagao do complexo teniase-cisticercose, apenas 
os Estados de Santa Catarina, Parana, Minas Gerais e Mato 
Grosso do Sul e a localidade de Ribeirao Preto (SP) implan- 
taram programas de combate e controle desse complexo. 

Stool, em 1947, a partir de dados da literatura estimou a 
prevalencia de teniase por T. saginata em 39 milhoes de in- 
dividuos e 2,5 milhoes por T. solium na populagao mundial. 
Atualmente, acredita-se que existam cerca de 77 milhoes de 
pessoas parasitadas por T. saginata no mundo, dos quais, 
32 milhoes na Africa, 11 milhoes na Asia (excluindo a 
Russia), dois milhoes na An^erica do Sul e um milhao na 
America do Norte. 

A cisticercose e altamente tendemica em areas rurais da 
America Latina (especialmente Mexico, Guatemala, El Salva¬ 
dor, Honduras, Colombia, Equador, Peru, Bolivia e Brasil), 
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Africa e Asia. Uma extrapolagao a partir dos dados limitados 
relatados sobre infecgao sugere que entre 30 e 50 milhoes 
de pessoas em paises da America Latina tenham sido expos- 
tas (OPAS/OMS 1997). A OMS estima que ocorram, a cada 
ano, 50.000 mortes devidas a neurocisticercose e que exis- 
ta um numero ainda maior de pacientes, que sobrevivem, 
todavia, incapacitados, devido aos ataques convulsivos ou 
outros danos neurologicos. Os indices de 1% para teniase, 
0,1% para cisticercose humana e 5% para cisticercose ani¬ 
mal sao considerados endemicos, confirmando o importan- 
te problema de saude publica do complexo teniase-cisticer- 
cose na America Latina. Nos paises desenvolvidos, como o 
Canada e os Estados Unidos, um numero cada vez maior de 
registros vem sendo feito, e freqiientemente associado a 
imigrantes do Mexico e sul da Asia, onde a T. solium e 
endemica. 

No Brasil, os dados referentes a prevalencia do complexo 
sao imprecisos, escassos e geralmente representam traba- 
lhos pontuais de profissionais de saude. De acordo com os 
dados da Fundagao Nacional de Saude (FUNASA), a cisti¬ 
cercose e endemica no pais, particularmente nos Estados de 
Minas Gerais, Sao Paulo, Parana e Santa Catarina. Em San¬ 
ta Catarina dados coletados em clinicas de tomografia com- 
putadorizada revelaram no periodo de 1992 a 1995, 638 ca- 
sos de neurocisticercose (1,5%). No Municipio de Ribeirao 
Preto (SP), o coeficiente de prevalencia da cisticercose em 
1998 foi de 67 casos/100 mil habitantes. Apesar dos escas¬ 
sos relatos, a Regiao Nordeste apresenta condigoes favora- 
veis para a ocorrencia e manutengao do complexo teniase 
cisticercose. Em Mulungu do Morro (BA) foram registradas 
em 2001 altas soroprevalencias de cisticercose (1,6%) e 
teniase (4,5%). Agapejev (2003), com objetivo de mostrar as 
caracteristicas da neurocisticercose humana no Brasil, rea- 
lizou analise critica apos extensa revisao da literatura nacio¬ 
nal abrangendo o periodo de 1915 a 2002, relatando a inci- 
dencia de 1,5% nas necropsias, 2,3% em estudos soroepide- 
miologicos, 3,0% nos estudos clinicos, correspondendo a 
0,3% das admissoes em hospitais gerais. O estudo revelou 
que a letalidade gira em tomo de 15% e que na populagao 
psiquiatrica a incidencia de neurocisticercose e cinco vezes 
mais elevada que na populagao geral. 


Com relagao a cisticercose animal, as informagoes fome- 
cidas pelo Servigo de Inspegao Federal (SIF) sao limitados, 
pois os metodos de inspegao padronizados sao deficientes, 
limitando-se a cortes superficiais em localizagoes preferen- 
ciais do parasito, bem como a musculos facilmente acessi- 
veis e ao numero de animais abatidos e inspecionados. 

MORFOLOGIA 

Verme adulto 

A T. saginata e T. solium apresentam corpo achatado, 
dorsoventralmente em forma de fita, dividido em escolex ou 
cabega, colo ou pescogo e estrobilo ou corpo (Tabela 25.1). 
Sao de cor branca leitosa com a extremidade anterior bastan- 
te afilada de dificil visualizagao (Fig. 25.1). 

Esc61ex: pequena dilatagao, medindo em T. solium de 0,6 
a 1 mm. e em T. saginata 1 a 2 mm. de diametro, situada na 
extremidade anterior, funcionando como orgao de fixagao do 
cestodeo a mucosa do intestino delgado humano. Apresenta 
quatro ventosas formadas de tecido muscular, arredondadas 
e proeminentes. A T. solium possui o escolex globuloso com 
um rostelo ou rostro situado em posigao central, entre as 
ventosas, armado com dupla fileira de aculeos, 25 a 50, em 
formato de foice. A T. saginata tern o escolex inerme, sem 
rostelo e aculeos (Fig. 25.2). 

Colo: porgao mais delgada do corpo onde as celulas do 
parenquima estao em intensa atividade de multiplicagao, e 
a zona de crescimento do parasito ou de formagao das 
proglotes. 

Estrobilo: e o restante do corpo do parasito. Inicia-se 
logo apos o colo, observando-se diferenciagao tissular que 
permite o reconhecimento de orgaos intemos, ou da segmen- 
tagao do estrobilo. Cada segmento formado denomina-se 
proglote ou anel, podendo ter de 800 a 1.000 e atingir 3 
metros na T. solium, ou mais de 1.000, atingindo ate 8 
metros na T. saginata. A estrobilizagao e progressiva, ou 
seja, a medida que cresce o colo, vai ocorrendo a delimita- 
gao das proglotes e cada uma delas inicia a formagao dos 
seus orgaos. Assim, quanto mais afastado do escolex, mais 
evoluidas sao as proglotes. Apos fixagao e coloragao, podem 
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T. solium 

T. saginata 


Escolex 

• Globoso 

• Com rostro 

• Com dupla fileira de aculeos 

• Quadrangular 

• Sem rostro 

• Sem aculeos 


Proglotes 

• Ramificagoes uterinas pouco 
numerosas, de tipo dendritico 

• Saem passivamente com as fezes 

• Ramificagoes uterinas muito 
numerosas, de tipo dicotomico 

• Saem ativamente no intervalo 
das defecagdes 


Cysticercus 

C. cellulosae 

Apresenta aculeos 

C. bows 

Nao apresenta aculeos 


Capacidade de levar a cisticercose humana 

Possivel 

Nao foi comprovada 


Ovos 

Indistingulveis 

Indistingulveis 
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ser visualizados os orgaos genitais masculinos e femininos, 
demonstrando ser a tenia hermaffodita. 

As proglotes sao subdivididas em jovens, maduras e 
gravidas e tem a sua individualidade reprodutiva e alimen- 
tar. As jovens sao mais curtas do que largas e ja apresen- 
tam o inicio do desenvolvimento dos orgaos genitais mas¬ 
culinos que se formam mais rapidamente que os femininos. 
Este fenomeno e denominado protandria. A proglote madura 
possui os orgaos reprodutores completos e aptos para a fe- 
cundagao. As situadas mais distantes do escolex, as 
proglotes gravidas, sao mais compridas do que largas e in- 
temamente os orgaos reprodutores vao sofrendo involugao 
enquanto o utero se ramifica cada vez mais, ficando repleto 
de ovos. A proglote gravida de 71 solium e quadrangular, e 
o utero formado por 12 pares de ramificagoes do tipo 
dendritico, contendo ate 80 mil ovos, enquanto a de 71 
saginata e retangular, apresentando no maximo 26 ramifica¬ 
goes uterinas do tipo dicotomico, contendo ate 160 mil ovos. 
Entretanto, apenas 50% dos ovos sao maduros e ferteis. 
Essas proglotes soffem apolise, ou seja, desprendem-se es- 
pontaneamente do estrobilo. Em 71 solium, sao eliminados 
passivamente com as fezes de tres a seis aneis unidos, en¬ 
quanto em 71 saginata as proglotes se destacam separada- 
mente, podendo se deslocar ativamente, gragas a sua mus- 
culatura robusta, contaminando a roupa intima do hos- 
pedeiro. 

0 tegumento que reveste a superficie do corpo dos 
cestodeos e formado por urn citoplasma de natureza sin- 
cicial, sem nucleos, rico em mitocondrias, diminutos 
vacuolos e vesiculas. Extemamente, uma membrana celu- 
lar reveste o citoplasma e desempenha importante papel 
metabolico, pois constitui a interface parasito-hospedei- 
ro, atraves do qual dao-se todas as trocas nutritivas e ex- 
cregao dos residuos metabolicos. Ao microscopio eletro- 
nico de varredura, observam-se no tegumento microvilo- 
sidades especializadas, microtriquias, que aumentam a 
drea de contato do parasito como meio exterior. Sao 
revestidas extemamente por uma camada de glicocalix 
(constituido de mucopolissacarideos e glicoproteina). O 
glicocalix, juntamente com outras moleculas, tem papel 
importante na absorgao de nutrientes, protegao contra 
enzimas digestivas do hospedeiro e na manutengao da 


integridade da superficie da membrana do parasito. Essas 
vilosidades oferecem resistencia contra a acorrente intes¬ 
tinal e ainda agitam o micro-habitat vizinho, onde o ver- 
me se movimenta remexendo o fluido intestinal, evitando 
perda de material nutritivo (Fig. 25.4). 

Ovos: esfericos, morfologicamente indistinguiveis, me- 
dindo cerca de 30mm de diametro. Sao constituidos por uma 
casca protetora, embrioforo, que e fonnado por blocos pira- 
midais de quitina unidos entre si por uma substancia (pro- 
vavelmente proteica) cementante que lhe confere resisten¬ 
cia no ambiente. Internamente, encontra-se o embriao 
hexacanto ou oncosfera, provido de tres pares de aciileos 
e dupla membrana. 

Cisticerco: o cisticerco da 71 solium e constituido de 
uma vesicula translucida com liquido claro, contendo 
invaginado no seu interior um escolex com quatro ventosas, 
rostelo e colo (Fig. 25.3). O cisticerco da 71 saginata apre- 
senta a mesma morfologia diferindo apenas pela ausencia do 
rostelo. A parede da vesicula dos cisticercos e composta 
por tres membranas: cuticular ou externa, uma celular ou in- 
termediaria e uma reticular ou interna. Estas larvas podem 
atingir ate 12mm de comprimento, apos quatro meses de in- 
fecgao. No sistema nervoso central humano, o cisticerco 
pode se manter viavel por varios anos. Durante este tempo, 
observam-se modificagdes anatomicas e fisiologicas ate a 
completa calcificagao da larva: 

Estagio vesicular : o cisticerco apresenta membrana ve¬ 
sicular delgada e transparente, liquido vesicular incolor e 
hialino e escolex normal; pode permanecer ativo por tempo 
indeterminado ou iniciar processo degenerativo a partir da 
resposta imunologica do hospedeiro. 

Estagio coloidal : liquido vesicular turvo (gel esbranqui- 
gado) e escolex em degeneragao alcalina. 

Estagio granular: membrana espessa, gel vesicular apre¬ 
senta deposigao de calcio e o escolex e uma estrutura 
mineralizada de aspecto granular. 

Estagio granular calcificado: o cisticerco apresenta-se 
calcificado e de tamanho bastante reduzido. 

O Cysticercus racemosus ou forma racemosa e conside- 
rada por alguns autores como forma anomala do cisticerco 
da 71 solium. A larva perde a forma elipsoide para assumir 



Fig. 25.1 — Taenia solium completa: E — escdlex; Pj — proglote jovem; Pm — proglote madura; Pg — proglote grdvida, desprendida das demais. 
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Fig. 25.2 - Caracteristicas para identificagao das tenias humanas: T. solium: escolex com rostro armado; progote gravida, com ramificagoes uterinas pouco 
numerosas e dendriticas ; T. saginata.' escolex sem rostro; proglote gravida, com muifas ramificagoes uterinas e ct/cotom/cas. P.g. — poro genital; e.m. — 
esfincter musculoso, so encontrado em T. saginata. 


um aspecto irregular. O escolex nao e identificado e o tama- 
nho pode variar de 10 a 20cm. Estas larvas sao formadas por 
varias membranas aderidas umas as outras, formando agru- 
pamentos semelhantes a cachos de uvas. E encontrada no 
sistema nervoso central, com maior freqiiencia nos ventricu- 
los cerebrals e espago subaracnoideo. O Cisticercus 
racemosus nao foi registrado ate o momento em animais do- 
mesticos, apenas em tecidos humanos. 

BIOLOGIA 

Habitat 

Tanto a T. solium como a T. saginata, na fase adulta ou 
reprodutiva, vivem no intestino delgado humano; ja o 
cisticerco da T. solium e encontrado no tecido subcutaneo, 
muscular, cardiaco, cerebral e no olho de suinos e aciden- 
talmente em humanos e caes. O cisticerco da T. saginata e 
encontrado nos tecidos dos bovinos. 


Ciclo Biologico 

Os humanos parasitados eliminam as proglotes gravidas 
cheias de ovos para o exterior. Em alguns casos, durante a 
apolise pode ocorrer formagao de hernia entre as proglotes 
devido a nao-cicatrizagao nas superficies de ruptura entre as 
mesmas, o que facilita a expulsao dos ovos para a luz intes¬ 
tinal e a eliminagao com as fezes. Mais freqiientemente as 
proglotes se rompem no meio extemo, por efeito da contra- 
gao muscular ou decomposigao de suas estruturas, liberan- 
do milhares de ovos no solo. No ambiente umido e protegi- 
do de luz solar intensa os ovos tern grande longevidade 
mantendo-se infectantes por meses. Um hospedeiro interme- 
diario proprio (sulno para T. solium e bovino para T. 
saginata) ingere os ovos, e os embrioforos (casca de ovo) 
no estomago sofrem a agao da pepsina, que atua sobre a 
substancia cementante dos blocos de quitina. No intestino, 
as oncosferas sofrem a agao dos sais biliares, que sao de 
grande importancia na sua ativagao e liberagao. Uma vez ati- 
vadas, as oncosferas liberam-se do embrioforo e movimen- 
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Fig. 25.3 — Cysticercus cellulosae (larva da T. solium): A) normal, nos te- 
cidos; B) desenvaginado (notar ventosas e rostro armado); Cj ovos da Taenia 
sp. (igual para T. solium e T. saginata,),' / - rostro; 2 - ventosa; 3 - pesco- 
(o ou colo; 4 - vesicula. 



tam-se no sentido da vilosidade, onde penetram com auxt- 
lio dos aculeos. Permanecem nesse local durante cerca de qua- 
tro dias para adaptarem-se as condigoes fisiologicas do novo 
hospedeiro. Em seguida, penetram nas venulas e atingem as 
veias e os linfaticos mesentericos. Atraves da acorrente circu- 
latoria, sao transportadas por via sangiilnea a todos os orgaos 
e tecidos do organismo ate atingirem o local de implantagao por 
bloqueio do capilar. Posteriormente, atravessam a parede do 
vaso, instalando-se nos tecidos circunvizinhos. 



Fig. 25.4 — Microtriquias recobrindo a superficie da proglote de um Cestoda 
cuja funqao e aumentar a superficie do helminto e possibilitar melhor ab- 
sorgao de nutrientes (segundo Ubelaker, J.E. e cols. J. Parasitol 59:667-671, 
1973). 


As oncosferas desenvolvem-se para cisticercos em qual- 
quer tecido mole (pele, musculos esqueleticos e cardiacos, 
olhos, cerebro etc.), mas preferem os musculos de maior 
movimentagao e com maior oxigenagao (masseter, lingua, 
coragao e cerebro). 

No interior dos tecidos, perdem os aculeos (mesmo em 
T. solium) e cada oncosfera transforma-se em um pequeno 
cisticerco delgado e translucido, que comega a crescer atin- 
gindo ao final de quatro ou cinco meses de infecgao 12mm 
de comprimento. Permanecem viaveis nos musculos por al- 
guns meses e o cisticerco da T. solium, no SNC, alguns anos. 
A infecgao humana ocorre pela ingestao de came crua ou 
malcozida de porco ou de boi infectado. O cisticerco inge- 
rido sofre a agao do suco gastrico, evagina-se e fixa-se, atra¬ 
ves do escolex, na mucosa do intestino delgado, transfor- 
mando-se em uma tenia adulta, que pode atingir ate oito 
metros em alguns meses. Tres meses apos a ingestao do 
cisticerco, inicia-se a eliminagao de proglotes gravidas. A 
proglote gravida de T. solium tem menor atividade locomo- 
tora que a de T. saginata, sendo observada em alguns pa- 
cientes a eliminagao de proglotes dessa especie ativamen- 
te pelo anus e raramente pela boca. A eliminacao de 
estrobilo de T. saginata de tres metros de comprimento em 
vomito de uma paciente submetida a anestesia geral, para 
cirurgia ginecologica, foi relatada em um hospital no Chile. 
A T. solium tem uma longevidade de tres anos enquanto a 
T. saginata ate dez anos. Durante o parasitismo, varias 
proglotes gravidas se desprendem diariamente do estrobilo, 
tres a seis de cada vez em T. solium e oito a nove (individual- 
mente) em T. saginata. O colo, produzindo novas proglotes, 
mantem o parasito em crescimento constante (Fig. 25.5). 

TRANSMISSAO 

Teniase: o hospedeiro definitivo (humanos) infecta-se ao in- 
gerir came suina ou bovina, crua ou malcozida, infectada, respec- 
tivamente, pelo cisticerco de cada especie de Taenia Fig 25.6). 

A cisticercose humana e adquirida pela ingestao aciden- 
tal de ovos viaveis da T. solium que foram eliminados nas 
fezes de portadores de teniase (Fig. 25.7). Os mecanismos 
possiveis de infec^ao humana sao: 

Auto-infecgao externa; ocorre em portadores de T. 
solium quando eliminam proglotes e ovos de sua propria 
tenia levado-os a boca pelas maos contaminadas ou pela 
coprofagia (observado principalmente em condifoes preca- 
rias de higiene e em pacientes com disturbios psiquiatricos). 

Auto-infecgao interna: podera ocorrer durante vomitos 
ou movimentos retroperistalticos do intestino, possibilitan- 
do presenga de proglotes gravidas ou ovos de T. solium no 
estomago. Estes depois da a?ao do suco gastrico e poste¬ 
rior ativagao das oncosferas voltariam ao intestino delgado, 
desenvolvendo o ciclo auto-infectante. 

Heteroinfecgao; ocorre quando os humanos ingerem ali- 
mentos ou agua contaminados com os ovos da T. solium 
disseminados no ambiente atraves das dejegoes de outro 
paciente. 

IMUNOLOGIA 

A resposta imunologica celular de pacientes com cisti¬ 
cercose vem sendo pesquisada por varios autores necessi- 
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Fig. 25.5 — C/c/o da Taenia solium. 1) Humano portador da tenia adulta eli- 
minando proglotes grbvidas; 2) ovos no exterior contaminando ambiente; 3) 
suino ingere ovos; 4) formagao de Cysticercus cellulose nos musculos do 
porco; 5) homem ingere came crua com cisticercos; estes, ao chegarem 
ao intest/no delgado humano, darao o verme aduito, que trbs meses apbs 
a infecgao comegarb a eliminar a proglote. A T. saginata apresenta ciclo se- 
melhante (2\ 3’, 4’) tendo o bovino (3'J como hospedeiro intermediario. 


tando, porem, de maiores estudos. Cerca de 50% dos pa- 
cientes respondem ao teste cutaneo com PPD (proteina pu- 
rificada do Mycobacterium tuberculosis), para hipersensi- 
bilidade retardada. Aumentos significativos de linfocitos T 
e B tem sido observados nesses pacientes, assim como os 
niveis de eosinofilos no sangue e no Hquido cefalorraqui- 
diano (LCR). Estudos posteriores em que se analisaram lin¬ 
focitos por imunofenotipagem, revelaram um aumento sig¬ 
nificative de linfocitos B e diminuigao de linfocitos T to- 
tais. As celulas T CD8+ apresentaram-se diminuidas en- 
quanto nao se verificou altera^ao nas subpopulaijoes de 
celulas CD4+, HLA-DR+ e CD16+/CD56+. O perfil de cito- 
cinas revelou aumento significativo de INF-y e IL-2, de- 
monstrando amplificagao da resposta tipo Thl. Foi verifi- 
cado ainda que niveis de IL4, entre amostras de pacientes 
com NCC e de pessoas sadias, nao eram diferentes, indi- 
cando o envolvimento da resposta Thl nesses pacientes. 
Os antigenos de cisticerco induzem o aumento da concen- 
trafao das imunoglobulinas IgG, IgM, IgE, IgA e IgD no 
soro de individuos com NCC. Contudo, existe uma asso- 
cia^ao entre niveis e classe de anticorpo encontrado em 
soros e LCR de pacientes com NCC com os tipos e as lo- 
caliza 9 oes anatomicas dos cisticercos no cerebro. A forma 
maligna da doenga (hidrocefalia, vasculite, infarto cerebral 
e multiplos granulomas) foi correlacionada a presenga de 
niveis elevados de anticopos. Nos pacientes com NCC 
tem-se observado predominance de anticorpos do tipo 
IGM especificos para antigenos de cisticercos no LCR. O 
cisticerco e capaz de produzir alguns mecanismos de esca¬ 
pe da resposta imune humoral. O componente Clq pode 
ser inibido pela a?ao da paramiosina. A taenistatina inibe 
as vias classicas e altemativas do complemento, e parece 



Fig. 25.6 — Modo pelo quat os humanos adquirem a teniase: ingestao de 
came com cisticercos (adaptada de Nascimento, £., 1980). 


interferir, juntamente com outros fatores, com a prolifera- 
9 ao de linfocitos e com a fun 9 ao dos macrofagos, inibin- 
do a resposta celular. 

Pesquisas tem sido realizadas com intuito de se obter 
uma vacina para impedir a infec 9 ao humana. Alguns resul- 
tados sao animadores, sendo possivel observar nos suinos 
vacinados uma prote 9 ao de 75% a infec 9 ao-desafio. 

PATOGENIA E SINTOMATOLOGIA 

Teniase 

Apesar de ser a tenia popularmente conhecida como so- 
litaria, indicando que um hospedeiro alberga apenas um pa- 
rasito, na pratica, o que se observa sao pessoas infectadas 
com mais de uma tenia, da mesma especie. 

Devido ao longo periodo em que a T. solium ou T. 
saginata parasita o homem, elas podem causar fenomenos 
toxicos alergicos, atraves de substancias excretadas, provo- 
car hemorragias atraves da fixa 9 ao na mucosa, destruir o 
epitelio e produzir inflama 9 ao com infiltrado celular com hipo 
ou hipersecre 9 ao de muco. 
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Fig. 25.7 — Modo pelo qual humanos adquirem a cisticercose: ingestao de ovos da Taenia solium. 


Aorta 


O acelerado crescimento do parasito requer um conside¬ 
red suplemento nutricional, que leva a uma competigao 
com hospedeiro, provocando consequencias maleficas para 
o mesmo. Tonturas, astenia, apetite excessivo, nauseas, vo- 
mitos, alargamento do abdomen, dores de varios graus de 
intensidade era diferentes regioes do abdomen e perda de 
peso sao alguns dos sintomas observados em decorrencia 
da infecpao. Obstru 9 ao intestinal provocada pelo estrobilo, 
ou ainda a penetra<;ao de uma proglote no apendice, apesar 
de raras, ja foram relatadas. 

ClSTICKRCOSH 

O problema realmente serio, que provoca lesoes graves 
no paciente, e a cisticercose. Nao esta bem estabelecido 
grau o de altera 9 ao que a cisticercose provoca nos animais. 
Como em geral os suinos sao abatidos precocemente (em 
tomo de seis meses), muitas vezes nao se notam altera 9 oes 
de monta. Mas em reprodutores mais velhos, o encontro de 


cisticerco no cora 9 ao, musculos mastigadores, respiratorios 
e cerebro leva a crer que sejam capazes de produzir sinto- 
matologia, porem nao bem estudadas. Em caes, apesar de nao 
ser um encontro freqiiente, a presen 9 a do C. cellulosae no 
SNC provoca sintomas nervosos, muitas vezes semelhantes 
a raiva canina. No bovino, tambem nao sao bem conhecidas 
as altera 9 oes causadas pelo C. bovis. Ja a cisticercose humana 
e responsavel por graves altera 9 oes nos tecidos, e grande 
variedade de manifesta 9 oes. E uma doen 9 a pleomorfica pela 
possibilidade de alojar-se o cisticerco em diversas partes do 
organismo, como tecidos musculares ou subcutaneos; glan- 
dulas mamarias (mais raramente); globo ocular e com mais fre- 
qiiencia no sistema nervoso central, inclusive intramedular, o 
que traz maiores repercussoes clinicas. Em estudo clinico- 
epidemiologico da neurocisticercose no Brasil observou-se 
que as oncosferas apresentam um grande tropismo, 79-96%, 
pelo sistema nervoso central. 

As manifesta95es clinicas causadas pelo C. cellulosae 
dependem de fatores, como numero, tamanho e localiza 9 ao 
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dos cisticercos; estagio de desenvolvimento, viaveis, em 
degeneragao ou calcificados, e, finalmente, a resposta imu- 
nologica do hospedeiro aos antigenos da larva. 

A cisticercose muscular ou subcutanea pouca alteragao 
provoca e em geral e uma forma assintomatica. Os cisticer¬ 
cos ai instalados desenvolvem reagao local, formando uma 
membrana adventicia fibrosa. Com a morte do parasito ha 
tendencia a calcificagao. Quando numerosos cisticercos ins- 
talam-se em musculos esqueleticos, podem provocar dor, 
fadiga e caibras (quer estejam calcificados ou nao), especial- 
mente quando localizados nas pemas, regiao lombar e nuca. 
No tecido subcutaneo, o cisticerco e palpavel, em geral in¬ 
dolor e algumas vezes confundido com cisto sebaceo. 

A cisticercose cardiaca pode resultar em palpitagoes e 
ruidos anormais ou dispneia quando os cisticercos se ins- 
talam nas valvulas. 

A cisticercose das glandulas mamarias e uma forma rara. 
Clinicamente pode-se apresentar sob a forma de um nodu- 
lo indolor com limites precisos, movel, ou ainda, como uma 
tumoragao associada a processos inflamatorios provavel- 
mente devido ao estagio degenerativo da larva. 

Na cisticercose ocular sabe-se que o cisticerco alcanga 
o globo ocular atraves dos vasos da coroide, instalando-se 
na retina. Ai cresce, provocando ou o descolamento desta 
ou sua perfuragao, atingindo o humor vitreo. As conseqiien- 
cias da cisticercose ocular sao: reagoes inflamatorias 
exsudativas que promoverao opacificagao do humor vitreo, 
sinequias posteriores da iris, uveites ou ate pantoftalmias. 
Essas alteragoes, dependendo da extensao, promovem a per- 
da parcial ou total da visao e, as vezes, ate desorganizagao 
intra-ocular e perda do olho. O parasito nao atinge o crista- 
lino, mas pode levar a sua opacificagao (catarata). 

A cisticercose no sistema nervoso central pode acome- 
ter o paciente por tres processos: presenga do cisticerco no 
parenquima cerebral ou nos espagos liquoricos; pelo proces- 
so inflamatorio decorrente; ou pela formagao de fibroses, 
granulomas e calcificagoes. 

Os cisticercos parenquimatosos podem ser responsaveis 
por processos compressivos, irritativos, vasculares e 
obstrutivos; os instalados nos ventriculos podem causar a 
obstrugao do fluxo liquido cefalorraquidiano, hipertensao 
intracraniana e hidrocefalia e, finalmente, as calcificagoes, 
que correspondem a forma cicatricial da neurocisticercose e 
estao associadas a epileptogenese. 

As localizagoes mais ffeqiientes dos cisticercos no SNC 
sao leptomeninge e cortex (substancia cinzenta). Cerebelo e 
medula espinhal ja sao mais raras. As manifestagoes clini- 
cas em geral aparecem alguns meses apos a infecgao. Em 
cerca de seis meses o cisticerco esta maduro e tern uma lon- 
gevidade estimada entre dois e cinco anos no SNC. Neste 
processo, sao identificados os quatro estagios do cisticerco, 
citados anteriormente, que culminam com a sua degenera¬ 
gao. Ate o momento nao foi possivel se determinar o tem¬ 
po de permanencia da larva em cada estagio. Contudo, sabe- 
se que no inicio da fase de degeneragao da larva, as reagoes 
inflamatorias acentuam-se notavelmente, podendo ocorrer 
graves conseqiiencias, como encefalite focal, edema dos te- 
cidos adjacentes, vasculite, ruptura da barreira hemato- 
encefalica surgindo reagoes a distancia. As manifestagoes 
clinicas mais frequentes sao: crises epilepticas, sindrome de 
hipertensao intracraniana, cefaleias, meningite cisticercotica. 


disturbios psiquicos, forma apopletica ou endarteritica e sin¬ 
drome medular, mais raramente. De acordo com a literatura, 
a neurocisticercose e a principal causa da epilepsia nos ha- 
bitantes de areas consideradas endemicas. Freitas (2003), em 
estudos realizados na Paraiba com portadores de cisti¬ 
cercose, observou um predominio de epilepsia de inicio tar- 
dio (56,4%) sugerindo que a parasitose desempenha um pa- 
pel importante no surgimento de epilepsia. Os pacientes com 
sorologia positiva (46%) apresentavam neurocisticercose 
com lesoes parenquimatosas calcificadas, sendo as crises 
epilepticas as manifestagoes predominantes, e a cisticerco¬ 
se sugestiva de causa da epilepsia nesses pacientes. 

DIAGNOSTICS 

Parasitologico 

E feito pela pesquisa de proglotes e, mais raramente, de 
ovos de tenia nas fezes pelos metodos rotineiros (descritos 
no Capitulo 55) ou pelo metodo da fita gomada. Para as duas 
tenias, o diagnostico e generico, pois microscopicamente os 
ovos sao iguais. Para o diagnostico especifico, ha necessi- 
dade de se fazer a “tamizagao” (lavagem em peneira fina) de 
todo o bolo fecal, recolher as proglotes existentes e identi- 
fica-las pela morfologia da ramificagao uterina. A detecgao 
de antigenos de ovos de Taenia sp. nas fezes melhorou so- 
bremaneira o diagnostico de teniase. Os antigenos podem 
ser detectados na ausencia de ovos na materia fecal, inde¬ 
pendent do seu numero, e, apos o tratamento eficaz, desa- 
parecem em poucos dias. Os coproantigenos (CoAg) sao 
testes com base em ELISA de captura com anti-soro policlo- 
nais formados tanto contra a larva como contra os produ- 
tos excretados-secretados. E considerado um metodo sim¬ 
ples e sensivel. 

Clinico 

O diagnostico da cisticercose humana tern como base 
aspectos clinicos, epidemiologicos e laboratoriais. Relates, 
como procedencia do paciente, criagao inadequada de sui- 
nos, habitos higienicos, servigo de saneamento basico, qua- 
lidade da agua utilizada para beber e irrigar hortaligas, inges- 
tao de came de porco malcozida, relato de teniase do pacien¬ 
te ou familiar, sao relevantes. 

O diagnostico laboratorial tern como base a pesquisa do 
parasito, atraves de observagoes anatomopatologicas das 
biopsias, necropsias e cirurgias. O cisticerco pode ser iden- 
tificado por meio direto, atraves do exame oftalmoscopico de 
fundo de olho ou ainda pela presenga de nodulos subcuta- 
neos no exame fisico. 

Diagnostico Imunologico 

Durante algum tempo os metodos usados para detectar 
anticorpos anticisticercos no soro, liquido cefalorraquidia¬ 
no (LCR) e humor aquoso eram: a fixagao do complemento 
(reagao de Weinberg), hemaglutinagao indireta e imunofluo- 
rescencia que apresentavam limitagoes devido a baixa sen- 
sibilidade e especificidade. Posteriormente, o teste imunoen- 
zimatico (ELISA) passou a ser recomendado apos a melho- 
ra na qualidade e preparo de antigenos. Diante da facilida- 
de de preparo, alta sensibilidade e especificidade esse tes- 
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te substituiu os anteriores na pesquisa de anticorpo IgG cir- 
culantes no soro ou LCR. Com objetivo de analisar imuno- 
globulinas das classes IgG, IgM, IgE e IgA, e correlaciona- 
las com sinais clinicos e tomograficos, estudou-se atraves 
do metodo imunoenzimatico o LCR de 85 pacientes, sendo 
43 com neurocisticercose (26 casos com forma ativa e 17 com 
a inativa) e 42 pacientes portadores de outras doenqas neu- 
rologicas em hospital em Ribeirao Preto. A forma inativa de 
neurocisticercose apresentou perfil imunologico no LCR 
semelhante ao grupo sem neurocisticercose. Por outro lado, 
a forma ativa da neurocisticercose apresentou elevaqao de 
imunoglobulinas especificas (IgG, IgM, IgE e IGA em ordem 
decrescente), com maiores valores registrados entre os ca¬ 
sos com cistos intraventriculares ou com sinais de inflama- 
qao no LCR ou naqueles com manifestaqoes clinicas multi- 
plas. A reaqao de ELISA apresentou sensibilidade de 88,5% 
e 93,2% de especificidade reafirmando o papel de metodo no 
diagnostico imunologico da neurocisticercose. Atualmente 
a tecnica de EITB ( Imunoblot ou Enzyme-Linked Immuno- 
electrotransfer Blot ) e considerada a melhor para o diagnos¬ 
tico da cisticercose em decorrencia da alta sensibilidade e 
especificidade produzindo altos valores preditivos positivos 
sendo util em estudos epidemiologicos. 

Neuroimagens 

O diagnostico atraves do RX utilizado durante algum 
tempo e limitado, pois somente evidencia cisticercos calci- 
ficados que podem aparecer anos apos a infecqao. A tomo- 
grafia computadorizada (TC) e a ressonancia nuclear mag- 
netica (RNM) do cerebro foram um grande avan 90 para o 
diagnostico de neurocisticercose. Sao metodos sensiveis, 
que fomecem informaqoes quanto a localizaqao, ao numero, 
a fase de desenvolvimento e a involuqao dos cisticercos. A 
RNM do cranio e considerada mais sensivel, quando os 
cisticercos sao pequenos, de localizaqao intraventricular, su- 
baracnoide e viaveis. Contudo, nao identifica as microcal- 
cificaqbes tipicas da neurocisticercose em sua fase cronica 
e por isso, naqueles pacientes com epilepsia em que a sus- 
peita etiologica recair sobre neurocisticercose, e imprescin- 
divel a realizaqao de tomografia computadorizada. A TC e 
considerada o metodo de escolha para estudo de pacientes 
com suspeita de neurocisticercose. A hidrocefalia obstru- 
tiva pode ser detectada atraves deste metodo. 

EPIDEMIOLOGIA 

As tenias sao encontradas em todas as partes do mun- 
do em que a populaqao tern o habito de comer came de por- 
co ou de boi, crua ou malcozida. Interessante e que pelos 
habitos alimentares de certos povos, as tenlases podem ser 
mais comuns ou raras. Assim, a T. saginata e rara entre os 
hindus, que nao comem came de bovino e a T. solium, en¬ 
tre os judeus, porque nao comem came de sumo. Os suinos, 
os humanos, os caes e macacos tem sido descritos como 
portadores de cisticercos da T. solium. O cao e importante 
hospedeiro no sudoeste da Asia, onde sua came e usada na 
alimentaqao humana. Sua importancia epidemiologica esta 
restrita a esta area, embora a infecqao de caes ja tenha sido 
descrita em varios paises da America do Sul e Central. 

Na Inglaterra, o papel das gaivotas merece destaque na 
epidemiologia local da cisticercose bovina, desde que, da- 


das as condiqoes deficientes das redes de esgoto em algu- 
mas cidades, esses passaros ganharam importancia no pa¬ 
pel de disseminadores de ovos de tenia, uma vez que os 
ovos da T. saginata passam pelo tubo digestivo dessas aves 
sem serem destruldos. 

No Brasil, ha falta de dados recentes sobre a incidencia 
da doenqa nos animais. As estatisticas dos matadouros 
quando se conhece a procedencia dos animais fomece im- 
portantes indicaqoes sanitarias, que permitem identificar are¬ 
as de maior ou menor endemicidade da doen 9 a. Mas sabe- 
se que tanto T. solium como T. saginata tem larga distribui- 
qao em nosso pais, devido as precarias condiqoes de higie- 
ne de grande parte da populaqao, metodos de criaqao exten- 
siva dos animais e o habito de ingestao de came pouco co- 
zida ou assada. Em varias localidades do pais ainda e comum 
a criaqao de porcos livres ou confinados em pocilgas pre¬ 
carias, ou proximas das habitaqoes, nas quais a privada, ou 
esgoto, as vezes tem ligaqao direta com a pocilga. Devido 
ao habito coprofagico do animal, o ciclo se fecha facilmen- 
te. Da mesma forma, pode ocorrer a infecqao de bovinos em 
pastagens contaminados por fezes de portadores de teniase 
ou ainda a contaminaqao de rios ou corregos que fomecem 
agua aos animais, por esgotos in natura. Quanto a conta- 
minaqao humana por ovos de T. solium, o mecanismo mais 
comum e a heteroinfecqao, no qual o individuo ingere ovos 
das seguintes maneiras: 

• dejetos humanos contaminando fontes de agua para 
beber ou utilizadas para regar hortaliqas; 

• disseminaqao de ovos de T. solium por moscas e ba- 
ratas; 

• acidentes de laboratorio, quando o tecnico ao manipu- 
lar material fecal ou vidraria se infecta acidentalmente; 

• transmissao atraves de praticas sexuais orais 

PROFILAXIA 

Sendo o porco coprofago por natureza, medidas de con- 
trole dirigidas no sentido de impedir o contato destes ani¬ 
mais com fezes do unico hospedeiro definitivo (os humanos) 
sao extremamente desejaveis. De acordo com os relatorios 
da OPAS/OMS, a teniase e uma doenqa infecciosa potenci- 
almente erradicavel. O parasito possui varias caracteristicas 
que parecem toma-lo passivel de erradicaqao: o ciclo biolo- 
gico requer seres humanos como hospedeiros definitivos; 
infecqoes por tenias em seres humanos sao a linica fonte de 
infecqao para bovinos e suinos, e, inexistencia de reserva- 
torios para a infecqao na natureza. Logo, os programas de 
intervenqao dos orgaos de saude devem ser direcionados ao 
tratamento dos portadores de teniase, a constmqao de re¬ 
des de esgoto ou fossas septicas, ao tratamento de esgo¬ 
tos, para nao contaminarem rios que fomecem aguas aos 
animais; a educaqao em saude; ao incentivo e apoio de mo- 
demizaqao da suinocultura, ao combate ao abate clandesti¬ 
ne e a inspeqao rigorosa em abatedouros e sequestro de car- 
caqas parasitadas. 

As medidas de inspeqao das carcaqas nos matadouros 
dos grandes centros tem sido praticadas. A seriedade dos 
criterios adotados na seleqao de cames para o consumo 
humano sao medidas de grande valor, como: a) liberaqao de 
cames adequadas para o consumo da populaqao; b) trata¬ 
mento especiais para as carcaqas com cisticerco (saiga por 
21 dias, defumaqao, refrigeraqao a-10°C por 10 dias) ou re- 
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Tabela 25,2 

Quadra Sinotico de Alguns Cestoda 


Familia 

Generos 

Especies 

Habitat Verne 

Hospedeiro 

Doenga nos 




Adulto 

Intermediary 

Humanos 

Hymenolepididae 

1) Hymenolepis 

N. nana (5cm) 

Int. delgado humano 

Direto ou insetos 
larva cisticercoide 

Himenolepiase 



H. diminuta (50cm) 

Inf. delgado roedores, 

Insetos larva 

Himenoleplase 




raramente humano 

cisticercose 


Taeniidae 

2) Echinococcus 

£ granulosus (5mm) 

Int. delgado cao 

Ovinos, bovinos, 

Adulto — nao ocorre 





suinos (humanos), 
larva cisto-hidatico 

larva hidatidose 


3) Taenia 

T. saginata (6m) 

Int. delgado 

Bovinos larva 
cisticerco 

Teniase 



T. solium (3m) 

Int. delgado humano 

Suinos (humanos), 

Adulto teniase 





larva cisticerco 

larva cisticercose 

Dilepididae 

4) Dipylidium 

D. caninum (15cm) 

Int. delgado cao, 

Insetos larva 

Dipilidiose 




raramente humano 

cisticercoide 


Diphyllobothriidae 

5) Diphyllobothrium 

D. latum (8m) 

Int. delgado humano, 

Crustaceos ( Cyclops ) 

Difilobrotiose 




cao, gato, porco 

larva espargamo 

(nao ocorre no Brasil) 


6) Spirometra 

S. mansonoides (2m) 

Int. delgado gato e cao 

Crustaceos ( Cyclops ) 

Esparganose 





larva espargamo 

raramente atinge 


os humanos 


1 — ocorre em criangas; mundo todo; 2 — hidatidose e grave; comum no sul do pais; 3 — freqiiente no pais; cisticercose e grave; 4 — comum em caes, 
raro em humanos; 5 — nao ocorre no Brasil (freqiiente na Europa, Japao, EUA e sul do Chile); 6 — ocorre em animais no Brasil e em outros palses; 


jeiqao total para o consumo humano, podendo haver apro- 
veitamento das carcaqas para fabrica<;ao de farinha. Segun- 
do a OMS, o criterio para o aproveitamento de uma carcaqa 
num matadouro e o seguinte: de ura a cinco cisticercos a 
carca?a pode ser consumida desde que congelada a -5°C 
por 35 horas ou -15°C por 45 horas; de seis ate 20 cisticer¬ 
cos, a carca 9 a so podera ser consumida se for tratada em 
enlatados, e cozida a 120°C durante uma hora; acima de 20 
cisticercos, descartada ou encaminhada para graxaria. 

Mas as medidas definitivas que permitem a profdaxia 
desses parasitos sao: 

• impedir o acesso do suino e do bovino as fezes huma- 
nas; 

• melhoramento do sistema dos servi^os de agua, esgo- 
to ou fossa; 

• tratamento em massa dos casos humanos nas popu- 
laqoes-alvo; 

• instituir um servi 90 regular de educaqao em saude, 
envolvendo as professoras primarias e lideres comu- 
nitarios; 

• orientar a populaqao a nao comer came crua ou mal- 
cozida; 

• estimular a melhoria do sistema de criaqao de animais; 

• inspeqao rigorosa da came e fiscalizaqao dos matadou- 
ros. 

TRATAMENTO 

Tratamento da Teniase 

As drogas mais recomendadas para o tratamento da 
teniase por Taenia solium ou por T. saginata sao a niclosa- 
mida ou o praziquantel. A niclosamida atua no sistema ner- 


voso da tenia, levando a imobilizaqao da mesma, facilitando 
a sua eliminaqao com as fezes. Devem ser ingeridos qua- 
tro comprimidos de dois em dois com intervalo de uma 
hora pela manha. Uma hora apos a ingestao dos ultimos 
comprimidos, o paciente devera ingerir duas colheres de 
leite de magnesio para facilitar a eliminaqao das tenias in- 
teiras e evitar a auto-infecqao interna por T. solium. Para o 
praziquantel e usado, tambem, o tratamento com quatro 
comprimidos de 150mg cada (5mg/kg) em dose unica. Os 
efeitos colaterais induzidos pelas drogas sao; cefaleia, dor 
de estomago, nauseas e tonteiras, porem de pouca dura- 
9 ao. O praziquantel nao deve ser empregado para o trata¬ 
mento da teniase em pacientes com as duas formas da 
doen 9 a, ou seja, a teniase e a cisticercose. Neste caso, e 
recomendado o tratamento separado e especifico para cada 
uma das formas clinicas. 

Tratamento da Neurocisticercose 

As primeiras publica 9 oes com relaqao ao tratamento da 
neurocisticercose humana com praziquantel, isoquinodina- 
pirazina acilada. ocorreram no inlcio da decada de 80 e os 
bons resultados iniciais serviram de estlmulo para a realiza- 
qao de novos estudos. Contudo, a eficacia deste tratamen¬ 
to era comprovada em estudos experimentais e demonstra- 
da em inumeras series em casos individuais sem grupo-con- 
trole adequado. Isto motivou alguns autores a revisarem 
aspectos terapeuticos e evolutivos da neurocisticercose 
com grupo-controle de pacientes com NCC comprovada 
pela clinica, liquido cefalorraquidiano e tomografia compu- 
tadorizada do cranio. 

O medicamento atua com eficiencia em pacientes sinto- 
maticos, apresentando cisticercos viaveis multiplos, em to- 
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pografia encefalica intraparenquimatosa, subaracnoidianos 
e, ainda, muscular ou subcutaneo, causando a sua morte. O 
praziquantel rompe a membrana do cisticerco, ocorrendo 
vazamento do llquido da vesicula, altamente antigenico, 
causando uma intensa reagao inflamatoria local, sendo ne- 
cessario a associagao com altas doses de corticoide em ge- 
ral em ambiente hospitalar. 

Devido aos efeitos colaterais graves provocados pela 
toxicidade do praziquantel, o albendazol vem sendo utili- 
zado e considerado o medicamento de escolha na neuro- 
cisticercose. Nos estudos comparativos, tem-se revelado 
mais cficaz (cerca de 88% de eficacia, contra 50% do pra¬ 
ziquantel) e mais bem tolerado na terapeutica etiologica da 
neurocisticercose. Esta droga e metabolizada no figado, 
produzindo o produto ativo, sulfoxi de albendazol, que atua 
sobre o cisticerco. Com o proposito de atenuar a reagao in¬ 
flamatoria observada durante o tratamento, recomenda-se 
a associagao de dexametasona. A elevagao dos nlveis plas- 
maticos do metabolito ativo do albendazol resultante da 
interagao farmacocinetica com a dexametasona (na dose de 
6mg/d) constitui uma vantagem adicional da administragao 
simultanea. 


A terapeutica com o albendazol e ainda mais vantajosa 
devido ao menor custo do tratamento, pois pode ser admi- 
nistrado por oito dias (10-15mg/kg) com eficacia similar ao 
esquema de 21 dias, recomendado para praziquantel. 

Como a neurocisticercose caracteriza-se por ser uma en- 
tidade nosologica extremamente polimorfa com uma grande 
variedade de manifestagoes, nao se pode esperar que ape- 
nas um esquema terapeutico seja efetivo em todos os pa- 
cientes. Para a maioria e aconselhada a prescrigao de anti- 
helminticos especificos e drogas sintomaticas, como anti- 
convulsivantes e corticosteroides. 

Com relagao ao tratamento da neurocisticercose intraven¬ 
tricular, ate o momento parece nao haver consenso na litera¬ 
ture. Os procedimentos cirurgicos que algumas vezes sao in- 
dicados em pacientes com neurocisticercose incluem deriva- 
goes ventriculo-peritonial em casos de hidrocefalia, e, ocasi- 
onalmente, ressecgao de grandes cisticercos subaracnoides 
ou intraventriculares. Grande numero de pacientes se toma 
dependente de derivagoes liquoricas. A neuroendoscopia foi 
mencionada como um metodo eficaz de tratamento nos paci¬ 
entes com hidrocefalia e dilatagao dos formes de Monro e do 
aqueduto do mesencefalo (aqueduto de Sylvius). 
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inococcus granulosus 
— Hidatid ose 


Maria Elisabeth Aires Berne 



INTRODUCAO 

O cisto hidatico, estagio larval do genero Echinococcus, 
agente da hidatidose cistica nos humanos, ja era conheci- 
do na Antiguidade (a.C.). Porem, somente por volta de 1780, 
e que as “veslculas cheias de agua” presentes em pacientes 
humanos e ovinos foram relacionadas com os pequenos pa- 
rasitos do intestino delgado de caes. Na America do Sul, os 
primeiros relatos de hidatidose datam de 1860 e 1870, na Ar¬ 
gentina e dez anos apos, no Uruguai. No Brasil, os primeiros 
registros de hidatidose ocorreram no inicio do seculo XX. 

0 genero Echinococcus pertence ao filo Plathyhel- 
minthes, classe Cestoda, familia Taeniidae, sendo conheci- 
das quatro especies, cujo estagio larval pode parasitar hu¬ 
manos: 

Echinococcus granulosus (Batsch, 1786): a forma larval, 
hidatide ou cisto hidatico apresenta-se com uma so cavida- 
de, responsavel pela hidatidose cistica ou unilocular. Tern 
como hospedeiros definitivos caes domesticos e canideos 
silvestres e como hospedeiros intermediaries ovinos, bovi- 
nos, suinos, caprinos, bubalinos, cervideos, camelideos e, 
acidentalmente, o homem. Das quatro especies que serao 
citadas, a de maior importancia e a E. granulosus, que sera 
apresentada posteriormente, de forma mais detalhada. 

Echinococcus multilocularis (Leuckart, 1863): a forma 
larval, o cisto multivesicular, e responsavel pela hidatidose 
alveolar, com carater difuso, infiltrando-se pelos tecidos, 
semelhante a um tumor maligno. Tern como hospedeiro de¬ 
finitive raposas e como hospedeiro intermediary pequenos 
roedores. Esta parasitose em pacientes humanos e poten- 
cialmente grave e geralmente fatal. O sitio primario de desen- 
volvimento da larva geralmente e o figado, podendo atingir 
outros orgaos adjacentes e mesmo distantes. Este carater 
difuso dificulta muito a retirada cinirgica do cisto, uma das 
formas de tratamento desta doen 9 a. Quanto a sua distribui- 
9 ao geografica, esta presente na regiao Holoartica, especial- 
mente Canada, Alasca, Siberia, norte da China, Alemanha, 
Sui 9 a e Fran 9 a. Estudos epidemiologicos conduzidos na 
China e Alasca indicaram o cao domestico como o principal 
responsavel pela infec 9 ao humana. Ha evidencias da disper- 
sao desta parasitose na America do Norte e no Japao, de- 


vido ao aumento da popula 9 ao de raposas e progressiva in- 
vasao destas nas cidades, com o estabelecimento do ciclo 
urbano, envolvendo caes domesticos como hospedeiros de¬ 
finitivos. 

Echinococcus vogeli (Rausch & Bernstein, 1972): a for¬ 
ma larval e responsavel pela hidatidose policistica, caracte- 
rizada por cistos multiplos, que podem atingir varios tecidos. 
Os hospedeiros definitivos sao camivoros silvestres e os 
hospedeiros intermediaries varias especies de roedores sil¬ 
vestres, principalmente pacas. Os humanos adquirem esta 
parasitose acidentalmente, sendo a fonte de infec 9 ao geral¬ 
mente caes alimentados com visceras infectadas de roedo¬ 
res silvestres (pacas e cutias). A evolu 9 ao da hidatidose 
policistica e de curso lento, assintomatico, sendo o orgao 
mais afetado o figado, podendo tambem ser encontrado nos 
pulmoes e mesenterio. Os registros da hidatidose policistica 
restringem-se a varios paises da America do Sul e Central, 
com 89 casos descritos. No Brasil, ate o ano de 2003, foram 
relatados 41 casos, sendo a maioria procedente de estados 
da Regiao Amazonica, principalmente Acre e Para. 

Echinococcus oligarthus (Diesing, 1863): tambem cau¬ 
sa hidatidose policistica, tendo como hospedeiros definiti¬ 
vos felideos silvestres e como hospedeiros intermediaries 
roedores silvestres (pacas e cutias). Ocorre na America La¬ 
tina, com tres casos registrados em humanos (Venezuela, 
Suriname e Brasil), mas pouco e conhecido sobre a epide- 
miologia e as vias de transmissao. 

MORFOLOGIA 

E. granulosus durante seu desenvolvimento apresenta- 
se em tres diferentes formas: parasito adulto, presente no 
intestino delgado de caes; ovos eliminados com as fezes 
dos caes e a forma larval, conhecida como cisto hidatico ou 
hidatide, presente nas visceras dos hospedeiros intermedia¬ 
ries, principalmente ovinos e bovinos. 

Parasito Adulto 

E um cestodeo muito pequeno, medindo de 4 a 6mm de 
comprimento. O escolex e globoso ou piriforme, com quatro 


Capitulo 26 


239 



ventosas e um rostra armado com 30 a 40 aculeos ou gan- 
chos dispostos em duas fileiras. O colo, regiao de crescimen- 
to do cestodeo, e curto, seguindo-se pelo estrobilo consti- 
tuido por tres a quatro proglotes. A primeira proglote e ima- 
tura, com orgaos genitais ainda nao totalmente desenvolvi- 
dos. A segunda e madura, com orgaos genitais masculinos 
(30 a 50 massas testiculares, canais eferentes, canal deferen- 
te, penis ou cirrus envolto pela bolsa do cirrus), orgaos ge¬ 
nitais femininos (ovario, oviduto, ootipo, glandulas 
vitelogenicas, utero e vagina) e poro genital, localizado a 
margem da proglote, onde abre-se a vagina e a bolsa do 
cirrus. Na terceira proglote, que corresponde a 1/3 ou meta- 
de do estrobilo, encontra-se o utero, ocupando todo o es- 
pa<;o da proglote, contendo no seu interior 500 a 800 ovos 
(Figs. 26.1 e 26. 2). 


Ovos 

Os ovos, ligeiramente esfericos, medem 32pm de diame- 
tro e sao constituidos por uma membrana externa, denomi- 
nada embrioforo, contendo no seu interior a oncosfera ou 
embriao hexacanto, onde estao presentes seis ganchos ou 
aculeos. 



Cisto HidAtico 

Apresenta-sc de forma arredondada, com dimensoes 
variadas, dcpendendo da idade do cisto e do tecido onde 
este esta localizado. Em infecgoes recentes mede cerca de 
1 mm, porem, meses depois, pode medir varios centimetros 
(Fig. 26.3). 

O cisto hidatico e formado por tres membranas e outras 
estruturas, iniciando-se pela parte externa: 

• membrana adventitia: geralmente e espessa, consti- 
tuida por tecido fibroso, resultante de uma reagao do 
hospedeiro a presen<;a da larva e seus metabolitos; 

• membrana anista ou hialina: formada pela membrana 
genninativa, tern um aspecto hialino e homogeneo (se- 
melhante a albumina de ovo cozido), constituida, prin- 
cipalmente, por proteinas e mucopolissacarideos. A 







Fig. 26.1 - Adulto de Echinococcus granulosus, moslrando escolex e 
proglotes imatura, matura e duas gravidas (a ultima, repleta de ovos. pron- 
ta para desprender-se do parasilo). 




Fig. 26.2 — Echinococcus granulosus — A) Verme adulto: A — rostro ar¬ 
mado: V — ventosas: Pj — proglote jovem; Pm — proglote madura: Pg — 
proglote gravida, B) Cisto hidatico ou hiddlide (medindo cerca de 5 cm de 
diametro) apresentando: a — membrana adventicia (produzida pelo drgao 
parasilado): b — membrana anista, c — membrana proligera: d — vesicula 
proligea: e — escdlex (ou protoescdleces): ah — areia hidatica 


espessura aumenta com a idade do cisto e geralmen¬ 
te atinge 0,5mm; 

• membrana genninativa ou proligera: e a membrana 
mais interna, mede aproximadamente 10pm de espes¬ 
sura, com a superficie rugosa, onde sao visualizadas 
inumeras microvilosidades e vesiculas proligeras. E 
o elemento fundamental do cisto, pois a partir dela se- 
rao formados todos os demais componentes do cis¬ 
to (membrana anista. vesiculas proligeras e protoes- 
coleces); 

• vesiculas proligeras: a partir da membrana proligera 
sao formadas intemamente por brotamento (reprodu- 
9 ao assexuada por poliembrionia) centenas de vesi¬ 
culas, que permanecem ligadas a membrana proligera 
por um pedunculo. Medem cerca de 1 mm de diame¬ 
tro e no seu interior sao formados de dois a 60 pro- 
toescoleces; 
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Fig. 26.3 — Cislo hiddtico implantado no epiploon, onde pode-se observar 
membrana adventicia (mais externamente). membrana anista e aderida a 
esla membrana proligera, liquido hidatico e areia hidalica (foto gentilmente 
cedida pelo Dr. Heitor Alberto Jannke, Dep Paloiogia, UFPel). 


• protoescolex on escolex invaginctdo : apresenta for¬ 
ma ovoide com quatro ventosas e rostro armado com 
duas fileiras de aculeos, medindo cerca de 120pm; 

• liquido hidatico: o cisto hidatico esta cheio de um li¬ 
quido cristalino, contendo em sua composi^ao ntuco- 
polissacarideos, colesterol, lecitinas e diversos amino- 
acidos, com grande capacidade antigenica; 

• areia hidalica: constituida por vesiculas proligeras, 
fragmentos de membrana proligera e protoescoleces 
que se soltam e ficam livres dentro do cisto. Em cistos 
ferteis, lcm’dessa areia pode conter ate 40.000 
protoescoleces; 

• cistos hiddticos andmalos: o cisto hidatico, enquan- 
to mantiver sua integridade e vitalidade normais apre- 
senta-se como descrito acima. C’ontudo, em situagdcs 
adversas, como as causadas por traumatismo, enve- 
Ihecimento, perda de liquido por ruptura ou punpao. 
ou ainda por alterayocs bioquimicas devido a penetra- 
vao de bile ou urina, infecgao bacteriana, podem de- 
sencadear um processo de forma^ao de cistos hidd¬ 
ticos Jilhos (secundarios) enddgenos ou exogenos. 
Os cistos enddgenos Jilhos, que originalmente eram 
constituidos por uma iinica cavidade (unilocular), pas¬ 
sant a apresentar diversas cavidades, sendo denonti- 
nado cisto multivesicular. produzindo suas proprias 
vesiculas proligeras e protoescoleces, a semclhantja 
do cisto hidatico-mae (primario). Os cistos hiddticos Ji¬ 
lhos exogenos podem ser localizados cm varios teci- 
dos, principalmente em casos de ruptura de cistos pri- 
marios, sendo comumente encontrados nos ossos. 
Nesta local iza<;ao, os cistos nao apresentam membra¬ 
na adventicia e, a ntedida que crescem, avamjam pelo 
tecido osseo, fonnando hernias com a exteriorizaijao 
da membrana germinativa, a partir da qual serao origi- 
nados cistos exogenos filhos. 

BIOLOG 1A 

Habitat 

O parasito adulto localiza-se junto a mucosa do in- 
testino delgado de caes, hospedeiros defmitivos e o cisto 


hidatico e encontrado, principalmente, no figado e nos pul¬ 
moes de ovinos, bovinos, suinos, caprinos e cervideos, hos¬ 
pedeiros intermediarios. Em huntanos, hospedeiro interme¬ 
diary acidental, as localizaQoes preferenciais dos cistos sao 
figado, pulmSes, alem de outros orgaos, como cerebro, os¬ 
sos, bago, ntusculos, rins etc. 

Ciclo Bioi.ogico 

Os ovos eliminados com as fezes dos caes, isoladamente 
ou dentro das proglotes gravidas, chegarn ao nteio ambien- 
te, contaminando as pastagens peridonticilio e o domicilio. 
Esses ovos, quando eliminados, ja sao infectantes, perma- 
necendo viaveis por varios meses em locais urnidos e som- 
brios, mas sao rapidamente desUoiidos cm locais secos e com 
grande incidencia de luz solar. Os ovos sao ingeridos junto 
ao alimento e, no estomago, o embrioforo e semidigerido 
pela agiio do suco gastrico. No duodeno, em contato com 
a bile, liberant a oncosfera ou embriao hexacanto, que atra- 
ves de seus ganchos penetra na mucosa intestinal, alcan- 
i;ando a circulapao sanguinea venosa, chegando ao figado 
e aos pulmoes e, mais raramente, a outros orgaos. Apos seis 
meses da ingestao do ovo, o cisto hidatico estara maduro, 
permanecendo viavel por varios anos no hospedeiro inter- 
mediario. Nos hospedeiros defmitivos, a infec<;ao ocorre 
atraves da ingestao de visceras, principalmente de ovinos 
e bovinos com cisto hidatico fertil, ou seja, cistos conten¬ 
do protoescoleces. Estes ao chegarem no intestino, sob 
a<;ao principalmente da bile, evaginam e fixam-se a mucosa, 
atingindo a maturidade em dois meses, quando proglotes 
gravidas e ovos come<;am a aparecer nas fezes. Os parasi- 
tos adultos vivem aproximadamente quatro meses e, por- 
tanto, se nao houver reinfecpao, o cao ficara curado desta 
parasitose (Fig. 26.4). 

Transmissao 

Os caes adquirem a infecqao (equinococose) ao serem 
alimentados com visceras dos hospedeiros intermediarios 
contendo cistos hidaticos ferteis. Ja os hospedeiros inter¬ 
mediarios, adquirem a infec<;ao (hidatidose) ao ingerirem 
ovos eliminados no ambiente pelos caes parasitados. Nos 
huntanos, a infec<;ao muitas vezes ocorre na inlancia, devi¬ 
do ao contato mais proximo das crianpas com os caes, que 
quando infectados apresentam uma grande quantidade de 
ovos aderidos ao pelo, principalmente da regiao perianal. 
Criangas. por terem pouco cuidado com a higiene, principal¬ 
mente sent o habito de lavar as ntaos antes de alimentar-se, 
ao brincarem com caes, podem ingerir diretamente estes 
ovos ou juntamente com alimentos contaminados. 

PATOGENIA E SINTOMAS 

Como a evoliKj'ao dos cistos e lenta, as lesoes e os sin- 
tomas desencadeados podem levar anos para serem perce- 
bidos, ocorrendo somente quando o cisto ja atinge grandes 
dimensSes. Cistos pequenos, bem encapsulados e calcifi- 
cados, podem permanecer assintomaticos por anos ou toda 
vida do hospedeiro. 

A patogenia da hidatidose huntana dependera dos 6r- 
gaos atingidos, locais, tamanhos e numero de cistos. No fi¬ 
gado e pulmoes, no caso de um unico cisto, desde que nao 
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atinja grandes dimensoes e nao ocoiram rupturas, pode nao 
apresentar sintomas. Entretanto, no cerebro, pode ser de cur- 
so grave, caso nao seja diagnosticado e tratado rapidamente. 
Como ja mencionado, a hidatidose pode ocorrer em varios or- 
gaos e tecidos, com patogenia e sintomas decorrentes das al- 
teragoes nas suas fungoes vitais, seja atraves de mecanismos 
irritativos, mecanicos e/ou alergicos. Por isto, sera abordada a 
hidatidose nas localizagoes mais comuns e graves no homem. 

Hidatidose hepatica: o figado geralmente e o orgao pri- 
mario da infecgao. O embriao atraves da circulagao atinge o 
figado, onde pode ficar retido nos capilares sinusais, cau- 
sando uma reagao inflamatoria com a presenga de infiltrado 
de eosinofilos e celulas mononucleares. A localizagao pre- 
ferencial do cisto no figado e o lobo direito, podendo estar 
situado profundamente no parenquima ou superficialmente, 
logo abaixo da capsula hepatica. Quando a localizagao e 
mais profunda, pode comprimir o parenquima, vasos e vias 
biliares. Os sintomas sao disturbios gastricos, sensagao de 
plenitude pos-prandial e, em caso mais graves, pode ocor¬ 
rer congestao porta e estase biliar, com ictericia e ascite. 
Quando ha ruptura de cisto hepatico, existe grande possi- 
bilidade de formagao de cistos-filhos em varios orgaos da 
cavidade abdominal e peritonial. 

Hidatidose pulmonar: o pulmao e o segundo orgao mais 
afetado pela hidatidose. O parenquima pulmonar oferece 


pouca resistencia ao crescimento do cisto, que pode atingir 
grandes dimensoes, comprimindo bronquios e alveolos. As 
manifestagoes mais relatadas sao cansago ao esforgo fisico, 
dispneia e tosse com expectoragao. Rupturas de cistos nes- 
te orgao sao mais freqiientes, quando se observa hidatido- 
ptise, com a presenga de protoescoleces e fragmentos de 
membrana proligera no material de expectoragao. 

Hidatidose cerebral: esta localizagao e rara. O tecido ce¬ 
rebral apresenta pouca resistencia e os cistos evoluem ra- 
pido, com sintomas neurologicos de acordo com a localiza¬ 
gao do cisto. 

Hidatidose ossea: tambem rara, mas de longa duragao. 
Os cistos, que sao desprovidos de membrana adventicia, 
crescem adaptando-se e invadindo os locais do tecido os- 
seo, que apresentam menor resistencia. Nesta progressao, 
o cisto sofre estrangulamentos, que muitas vezes expoem a 
membrana germinativa com a formagao de cistos filhos. Em- 
bora os cistos neste tecido fiquem ativos por varios anos 
(ate 20 anos), o paciente conserva bom estado geral, sendo 
muitas vezes o diagnostico realizado no momento de fratu- 
ras do osso, que esta fragilizado pela destruigao do tecido. 

Independente da localizagao do cisto podem ser obser- 
vadas reagoes alergicas de maneira intermitente, devido ao 
extravasamento de pequenas quantidades de liquido 
hidatico para os tecidos. No caso de ruptura do cisto, apos 
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pungao, cirurgia ou acidentes, o liquido hidatico (rico em 
proteinas e altamente antigenico), ao cair na cavidade abdo¬ 
minal e/ou peritonial, pode desencadear choque anafilatico, 
muitas vezes fatal. 

IMUNOLOGIA 

Infecgoes experimentais conduzidas em animais mostram 
que menos de 5% dos ovos ingeridos produzem cistos, com 
uma intensa resposta imune desencadeada em animais pre- 
viamente infectados com oncosferas ou vacinados com an- 
tigenos de oncosferas. A resistencia ao desafio tambem e 
evidente em populates de ovinos nais quais a hidatidose 
6 hiperendemica. Os mecanismos envolvidos na morte do 
parasito, por exposigoes sucessivas, provavelmente sao de- 
pendentes de anticorpos e mediados pelo complemento. 
Altos niveis de IgG sao observados a partir da 2 a a 11 s se- 
mana apos infecgao. Infecgoes iniciais desencadeiam uma 
resposta inflamatoria significativa, com infiltrado de neutro- 
filos e macrofagos, tres a cinco dias pos-infecgao e um au- 
mento dos leucocitos sericos, principalmente eosinofilos, 
linfocitos e monocitos, 25-30 dias pos-infecgao. 

Em infecgoes humanas, os anticorpos sericos IgGl, IgG4 
e IgE antiantigeno de liquido hidatico, que e uma mistura 
complexa de proteinas, contendo varios componentes anti- 
genicos, sao capazes de estimular diferentes populagoes de 


celulas T, que irao reconhecer distintos epitopos deste pa¬ 
rasito. A elevada produgao de IL4, IL5, IL6 e IL10 em pacien- 
tes com hidatidose indica a ativagao das celulas Th2, mas 
tambem o IFN-y e produzido, sugerindo que a resposta imu¬ 
ne a esse parasito e regulada tambem pelas celulas Thl. Va¬ 
rios estudos clinicos de hidatidose sugerem que ocorre uma 
variagao na estimulagao das populagoes de celulas Thl/Th2 
durante a infecgao, relacionada com a liberagao de anti- 
genos, estando a populagao de Th2 relacionada com a res¬ 
posta a suscetibilidade a doenga, enquanto as Thl estao 
relacionadas com a imunidade protetora. 

EPIDEMIOLOGIA 

A hidatidose e uma zoonose rural com ampla distribui- 
gao geografica, presente em todos os continentes, sendo 
mais freqiiente no sul e oeste dos Estados Unidos, Cana¬ 
da, Alasca, Europa, Asia, Australia, Nova Zelandia e Ame¬ 
rica do Sul. As regioes de maior prevalencia tern tradigao 
na criagao de ovinos e no manejo destes animais utilizam 
o cao. 

Na America Latina, segundo estimativas, M cerca de 
meio milhao de pessoas infectadas com cisto hidatico, com 
alta prevalencia em areas rurais do Chile, Argentina, Uru- 
guai, Pem e Brasil. 


□ 



Area endSmica 
Focos isolados 


Area sem encontro da doenga 
Prevalencia alta 

Fig. 26.5 — Distribuigao geografica de hidatidose no Brasil (fonte: SUCAM e publicagoes diversas, 1987). 
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No Brasil, quase todos os casos de hidatidose tem ori- 
gem no Rio Grande do Sul (Fig. 26.5), onde esta doen?a e co- 
nhecida desde o inicio do seculo XX. Um estudo retrospec- 
tivo (liltimos 20 anos: 1981-2001) de casos clinico/cirurgicos, 
conduzido neste Estado, detectou 742 casos de hidatidose 
(Fig. 26. 6), e 61,10% destes ocorreram na Regiao da Cam- 
panha, que faz fronteira com o Uruguai e a Argentina, onde 
a ovinocultura e bovinocultura sao expressivas e a utiliza- 
?ao de caes no pastoreio dos animais e uma rotina. A maior 
porcentagem (73%) de casos de hidatidose ocorreu na fai- 
xa etaria de 16 a 60 anos, sendo o orgao mais acometido o 
figado (59,19%), seguido do pulmao (16,92%), com localiza- 
Qoes tambem no ba?o, rins, cerebro, musculos, cora^ao, ova- 
rios, vesicula biliar, peritonio, epiploon e intestino. 

O estudo da hidatidose animal e da equinococose em 
caes, tem sido um indicador da situa?ao da hidatidose hu- 
mana, principalmente em areas endemicas. 

A prevalencia da hidatidose em bovinos e ovinos e 
obtida atraves da inspegao dos animais no momento do 
abate. No periodo de 1998 a 2001 na regiao sul do Rio 
Grande do Sul, a inspegao estadual detectou cisto 
hidatico em 30% a 35% dos bovinos e 41% dos ovinos. 
Nesta mesma regiao, a prevalencia da equinococose ca- 
nina foi de 13% a 38%. Estes dados indicam que a 
hidatidose permanece endemica neste Estado, e o habi- 
tante do meio rural esta continuamente exposto a esta 
parasitose. 

Mesmo sendo esta doenga conhecida no Rio Grande do 
Sul desde o inicio do seculo XX e apesar das inumeras cam- 
panhas de controle implantadas, a hidatidose continua sen¬ 
do um grave problema de saude publica, visto os habitos do 
campones de alimentar os caes com visceras cruas, princi¬ 
palmente de ovinos abatidos nas propriedades rurais, e de 
manter um numero grande de caes sem tratamento anti- 
helmintico. 

Casos isolados de hidatidose, causados por E. granu¬ 
losus, tem sido registrados em outros Estados, como: Sao 
Paulo, Mato Grosso, Goias, Minas Gerais, Bahia e Mara- 


nhao. Isto e preocupante, visto a possibilidade de dissemi- 
nagao da hidatidose, mediante a migragao de gauchos, que 
levam junto seu cao, bem como a comercializagao de ovinos 
de areas endemicas para regioes livres desta doenga. 

Muitos fatores podem determinar a permanencia, 
reinfecgao e dispersao da hidatidose: 

• presenga de grande quantidade de caes nas proprie¬ 
dades rurais e estes parasitados por E. granulosus; 

• facil acesso dos caes a visceras cruas infectadas com 
cisto hidatico, principalmente de ovinos; 

• habito dos camponeses de alimentar os caes com vis¬ 
ceras cruas dos animais abatidos na propriedade, vis¬ 
to ser uma forma economica de alimentar estes ani¬ 
mais; 

• falta de tratamento anti-helmintico aos caes; 

• numero insuficiente de abatedouros com inspe?ao ve- 
terinaria no meio rural; 

• precaria ou inadequada educagao sanitaria; 

• falta de cuidados sanitarios sobre a populagao de caes 
no meio rural; 

• falta de recursos financeiros e politicos para manter 
campanhas efetivas contra hidatidose; 

• falta de controle sanitario dos animais comercializados 
nos Estados. 

DIAGNOSTICS 

Diagnostico da Hidatidose Humana 

O quadro clinico de hidatidose nao e especifico, muitas 
vezes assintomatico. Portanto, para um diagnostico mais 
preciso, devem ser consideradas informa 9 oes clinicas, labo- 
ratoriais e epidemiologicas. 

Clinico: as manifestaijoes clinicas, quando presentes, 
sao geralmente causadas pelo crescimento expressivo do 
cisto, que leva a compressao e aderencia do orgao parasi- 
tado e das estruturas adjacentes. Nos exames fisicos, depen- 
dendo do tamanho e da localizac^ao do cisto, podem ser de- 
tectadas massas palpaveis, semelhantes a tumores. Em are- 
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Fig. 26.6 — Casos clinico/cirurgicos de hidatidose Humana nos ultimos 20 anos no Rio Grande do Sul, Brasil. 
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as endemicas, estes achados associados a manifesta 9 oes he- 
paticas e pulmonares cronicas sao sugestivos de hidatidose. 

Laboratorial: as avalia?6es laboratoriais sao utilizadas 
tanto no diagnostico primario da hidatidose, como no acom- 
panhamento apos o tratamento cirurgico e/ou medicamen- 
toso. As tecnicas de imunodiagnostico de imunodifusao 
arco 5, hemaglutina?ao, imunofluorescencia e ELISA sao 
utilizadas na busca de anticorpos especificos a proteinas do 
liquido hidatico. Os antigenos 5 (arco 5) e o recombinante B 
(EgB), obtidos do liquido hidatico, sao os mais utilizados. E 
indicado o uso de duas tecnicas na confirma 9 ao do diagnos¬ 
tico. Apesar das tecnicas apresentarem uma boa sensibilida- 
de e especificidade, ainda tem-se problemas com as reai^oes 
cruzadas. Neste caso, a identifica?ao de epitopos especificos 
de antigenos recombinantes de E. granulosus , atraves do 
Immunoblottin, tem mostrado resultados promissores. 

No caso de suspeita de rompimento de cisto pulmonar, 
deve-se solicitar exame do material de expectora?ao, para 
pesquisa de protoescoleces. 

Metodos de Imagem: a radiografia foi, e continua sendo, 
amplamente utilizada como auxiliar no diagnostico da hida¬ 
tidose. Atualmente, outras tecnicas possibilitam a visualiza- 
9 ao mais detalhada dos cistos, como: ecografia, ultra- 
sonografia, cintilografia, tomografia computadorizada e res- 
sonancia magnetica. Embora todos esses metodos produ- 
zam imagens, muitos deles com riqueza de detalhes, nem 
sempre sao conclusivos, pela semelhan^a com outras pato- 
logias, como tumores. 

Laparoscopia: esta tecnica cirurgica e utilizada quando 
nao se tem uma confirma 9 ao exata da abrangencia e das 
condi95es em que se encontra o cisto hidatico. 

Diagnostico em Animais 

O diagnostico da equinococose canina atraves do exa¬ 
me de fezes nao fomece um resultado especifico, ja que os 
caes podem estar parasitados por outras especies de cesto- 
deos ( Muticeps multiceps, Taenia hidatigera, T. taeniformis, 
T. pisiformes e I ovis), que apresentam a morfologia do ovo 
semelhante. Em estudos epidemiologicos, o diagnostico e 
realizado atraves do exame morfologico do parasito adulto, 
obtido atraves da expulsao do cestodeo integro, apos a ad- 
ministra 9 ao de bromidrato de arecolina, ou por necropsia de 
caes e exame do raspado da mucosa intestinal. A tecnica de 
ELISA de captura, para busca de antigenos nas fezes dos 
caes, tem sido utilizada com excelentes resultados em estu¬ 
dos da prevalencia da equinococose. Esses coproantigenos 
sao detectados em suspensoes de fezes entre 10-20 dias 
apos infec 9 ao e desaparecem tres a quatro dias apos a eli- 
mina 9 ao do parasito. 

Nos hospedeiros intermediaries (bovinos, ovinos, sui- 
nos) o diagnostico da hidatidose e obtido pela presen 9 a de 
cistos ao exame post-mortem, no momento do abate destes 
animais. Estes dados, juntamente com os de equinococose 
canina, sao utilizados em areas endemicas para acompanhar 
a situa 9 ao de risco da popula 9 ao humana a hidatidose. 

PROFILAXIA 

As a95es propostas na profilaxia da hidatidose e 
equinococose tem como objetivo romper a transmissao des- 


ta zoonose e prevenir a infec 9 ao humana. Isto pode ser con- 
seguido atraves de: 

• conscientizar a popula 9 ao rural sobre esta parasitose, 
vias de transmissao e as medidas de controle, salien- 
tando que esta orienta 9 ao deve iniciar ja com as crian- 
9 as em idade escolar; 

• nao alimentar caes com visceras cruas de ovinos, bo¬ 
vinos e suinos (no caso de utiliza-las na alimenta 9 ao 
dos caes, estas devem ser bem cozidas); 

• incinerar as visceras parasitadas dos animais abatidos; 

• tratar periodicamente, com anti-helminticos, todos os 
caes da propriedade; 

• ter cuidados com higiene pessoal, lavando as maos 
antes de ingerir alimentos e depois de contato com 
caes; 

• impedir o acesso de caes em hortas e reservatorios de 
agua; 

• lavar frutas e verduras com agua corrente; 

• evitar contato direto com caes nao-tratados; 

• realizar o controle de insetos, principalmente moscas 
e baratas, que podem carrear ovos; 

• inspecionar os animais abatidos nos abatedouros; 

• construir abatedouros domiciliares para ovinos e sui¬ 
nos, visto estes serem mais comumente abatidos nas 
propriedades rurais, impedindo o acesso dos caes ao 
local de abate; 

• manter somente o numero necessario de caes as ativi- 
dades da propriedade. 

Vacinas 

A profilaxia da hidatidose atraves de vacinas nos hos¬ 
pedeiros intermediarios tem mostrado resultados animado- 
res. Um estudo conduzido na Nova Zelandia, Australia, Chi¬ 
na e Argentina, com ovinos vacinados com a proteina re¬ 
combinante EG95, mostrou prote 9 ao de 95%, com imunida- 
de transferida aos cordeiros atraves do colostro das maes 
vacinadas. 

TRATAMENTO 

Tratamento da Hidatidose Humana 

O tratamento da hidatidose e realizado atraves de medi- 
camentos, cirurgia e PAIR (Pun 9 ao, Aspira 9 ao, Inje 9 ao e Re- 
aspira 9 ao do cisto). Ate o inicio dos anos 80, a cirurgia era 
o unico tratamento da hidatidose e muitos pacientes, prin¬ 
cipalmente com cistos multiplos, localiza 9 ao dificil e/ou cis¬ 
tos muito grandes, apresentavam complica95es pos-cirurgi- 
cas e recorrencia de cistos. Somente com o desenvolvimen- 
to dos benzimidazois, nos anos 70, e que o tratamento me- 
dicamentoso tomou-se possivel. O primeiro farmaco utiliza- 
do no tratamento da hidatidose foi o mebendazol, que em¬ 
bora efetivo, tinha desvantagens pela necessidade de altas 
doses e tratamentos prolongados, devido a baixa absorgao 
e aos metabolitos resultantes nao apresentarem a 9 ao anti- 
helmintica. Posteriormente, iniciaram-se estudos com o 
albendazol, que mostrou-se mais eficiente e seus metaboli¬ 
tos (sulfoxido de albendazol) mantinham a atividade anti- 
helmintica. 

Tratamento Medicamentoso: a administra 9 ao de far- 
macos e utilizada como primeira conduta no tratamento 
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da hidatidose e como auxiliar nos tratamentos cirurgicos 
e da PAIR. 

No tratamento da hidatidose o albendazol pode ser ad- 
ministrado de forma continua (400mg em duas doses diarias 
durante tres a seis meses), ou intermitente (400mg em duas 
doses diarias, em tres a seis ciclos de 28 dias, com interva¬ 
ls de 14 dias sem medicapao). Como auxiliar nos casos ci¬ 
rurgicos e da PAIR e recomendado 400mg em duas doses 
diarias, iniciando quatro dias antes e durante um mes apos 
estes procedimentos. 

O tratamento da hidatidose utilizando a combinagao do 
praziquantel e albendazol tern mostrado bons resultados, 
devido ao aumento da concentragao plasmatica e maior tem¬ 
po de a 9 ao destes medicamentos sobre o parasito. 

Tratamento pela PAIR: este tratamento consiste na pun- 
930 do liquido hidatico atraves de aspira 9 ao e inocula 9 ao de 
uma substantia protoescolicida (salina hitertonica, etanol, 
citrinidina ou sulfoxido de albendazol) e reaspira 9 ao apos 
10 minutos. Este tratamento e recomendado nos casos de 


cistos simples e multiplos com tamanho entre 5 a 15 cm de 
diametro. A utiliza 9 ao da PAIR no tratamento da hidadidose 
requer maiores estudos, sendo contra indicada em cistos 
pulmonares e cerebrais 

Tratamento Cirurgico: e metodo mais utilizados no tra¬ 
tamento da hidatidose no Brasil. £ recomendado em casos 
de localiza 9 oes acessiveis e cistos volumosos, sendo neces- 
sario a dessensibiliza 9 ao previa do paciente para evitar pro¬ 
cesses alergicos ou anafilaticos. 

Tratamento da Equinococose 

O praziquantel e utilizado com bons resultados sobre a 
forma adulta de E. granulosus em caes, tanto no tratamen¬ 
to como na profilaxia desta parasitose. Apos a administra- 
9 ao do medicamento e recomendado prender os animais por 
24 horas e todas as fezes eliminadas devem ser incineradas, 
para evitar a contamina 9 §o do ambiente com ovos deste pa¬ 
rasito. 
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Hymenolepis nana 

David Pereira Neves 



INTRODUCAO 

Na familia Hymenolepididae existem algumas especies que 
atingem humanos e roedores, com bastante controversia 
quanto a toxonomia. Assim, o Hymenolepis nana (Siebold, 
1952) ja foi denominado Taenia nana, depois Vampirolepis 
nana, e atualmente (2004) e denominado Rodentolepis nana. 

Essa especie e cosmopolita, atingindo roedores, humanos 
e outros primatas, estimando-se que atinja 75 milhoes de pes- 
soas que vivam em baixas condiijoes sanitarias e em aglome- 
rados (favelas, creches etc.) no mundo todo. 

Portanto, na familia Hymenolepididae temos os seguin- 
tes generos oriundos de mamiferos: 

— Hymenolepis Weinland, 1858: especies desprovidas 
de rostelo e sem aculeos, oriundas de roedores (H. diminu- 
taRudolphi, 1819); 

— Rodentolepis Spasskij, 1954: especies com rostelo ar- 
mado de aculeos, oriundas de humanos e roedores (R. nana 
(Siebold, 1852); 

— Vampirolepis Spasskij, 1954: especies com rostelo ar- 
mado, porem oriundos de morcegos. 

Assim, em decorrencia dessa controversia e do uso 
mais freqiiente de Hymenolepis nana, ainda continuaremos 
usando aqui este nome antigo, conforme mostrado nas 
Figs. 27.1 e 27.2. 

MORFOLOGIA 

Verme Adulto 

Mede cerca de 3 a 5cm, com 100 a 200 proglotes bastante 
estreitas. Cada um destes possui genitalia masculina e femi- 
nina. O escolex apresenta quatro ventosas e um rostro re- 
tratil armado de ganchos (Fig. 27.1). 

Ovos 

Sao quase esfericos, medindo cerca de 40pm de diame- 
tro. Sao transparentes e incolores. Apresentam uma mem- 
brana externa delgada envolvendo um espaijo claro; mais 


internamente apresentam outra membrana envolvendo a 
oncosfera. Essa membrana interna apresenta dois 
mameloes claros em posiQdes opostas, dos quais partem 
alguns filamentos longos. Entre os alunos, esse ovo e 
conhecido como “chapeu de mexicano, visto por cima” 
(Figs. 27.1 e 56.4). 

Larva Cisticercoide 

E uma pequena larva, formada por um escolex inva- 
ginado e envolvido por uma membrana. Contem pequena 
quantidade de liquido. Mede cerca de 500pm de diametro 
(Fig. 27.1). Como nos demais cestoda, pode-se denominar 
de protoescolex ao escolex da larva (Fig. 21,4B). 

BIOLOG1A 

Habitat 

O verme adulto e encontrado no intestino delgado, prin- 
cipalmente ileo e jejuno do homem. Os ovos sao encontra- 
dos nas fezes e a larva cisticercoide pode ser encontrada 



Fig. 27.1 — Hymenolepis nana. A) Verme adulto; B) detalhe do escolex com 
o rostro retratil; Cj ovo tipico, com o embriao hexacanto e os filamentos 
polares. 
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nas vilosidades intestinais do proprio homem ou na ca- 
vidade geral do inseto hospedeiro intermediario (pulgas e 
carunchos de cereais). 

Ciclo Biologico 

Esse helminto pode apresentar dois tipos de ciclo: um, 
monoxenico, em que prescinde de hospedeiro intermediario, 
e outro, heteroxenico, em que usa hospedeiros intermedia¬ 
ries, representados por insetos (pulgas: Xenopsylla 
cheopis, Ctenocephalides canis, Pulex irritans e coleo- 
pteros: Tenebrio molitor, T. obscurus e Tribolium confu- 
sum). Observar o esquema do ciclo na Fig. 27.2. 

Ciclo monoxemico : os ovos sao eliminados juntamente 
com as fezes e podem ser ingeridos por alguma crianga. Ao pas- 
sarem pelo estomago, os embrioforos sao semidigeridos pelo 
suco gastrico; dai chegam ao intestino delgado onde ocorre a 
eclosao da oncosfera, que penetra nas vilosidades do jejuno 
ou ileo, dando, em quatro dias, uma larva cisticercoide. 

Dez dias depois a larva esta madura, sai da vilosidade, 
desenvagina-se e fixa-se a mucosa intestinal atraves do 
escolex. Cerca de 20 dias depois j a sao vermes adultos. Es¬ 
ses possuem uma vida curta, pois cerca de 14 dias depois 
morrem e sao eliminados. 

Deve ser ressaltado que esse ciclo e o mais frequente e 
que as larvas cisticercoides, nas vilosidades intestinais, es- 
timulam o sistema imune e conferem a imunidade ativa es- 
pecifica. 


Ciclo heteroxenico: os ovos presentes no meio extemo 
sao ingeridos pelas larvas de algum dos insetos ja citados. 
Ao chegarem ao intestino desses hospedeiros intermedia¬ 
ries, liberam a oncosfera, que se transforma em larva cis¬ 
ticercoide. A crianga pode acidentalmente ingerir um inse¬ 
to contendo larvas cisticercoides que, ao chegarem ao intes¬ 
tino delgado, desenvaginam-se, fixam-se a mucosa e 20 dias 
depois ja sao vermes adultos. 

TRANSMISSAO 

O mecanismo mais frequente de transmissao e a 
ingestao de ovos presentes nas maos ou em alimentos 
contaminados. Nestes casos ocorrem normalmente pou- 
cas reinfeegoes no hospedeiro, pois a larva cisticercoide, 
tendo se desenvolvido nas vilosidades da mucosa intes¬ 
tinal, confere forte imunidade ao mesmo. £ por esse mo- 
tivo que esse parasito e mais frequente entre criangas do 
que nos adultos: estes ja possuem alguma imunidade ad- 
quirida ativamente, reduzindo a chance de novas reinfec- 
g5es (autocura). 

Quando o hospedeiro ingere um inseto com larvas cis¬ 
ticercoides e estas dao vermes adultos, pode ocorrer hipe- 
rinfeegao, uma vez que nao ha imunidade e milhares de ovos 
podem ser liberados no intestino, dando uma auto-infeegao 
interna (a oncosfera de cada ovo penetraria na mucosa do 
ileo, dando uma larva cisticercoide, e esta depois transfor- 
mar-se-ia em verme adulto). 



Fig. 27.2 — Ciclo biologico do Hymenolepis nana: 1) crianga; 2) ovos eliminados nas fezes e contaminando ambiente; (2') quarto com ovos contaminando 
alimentos (3') dando ciclo monoxenico (sem hospedeiro intermediario): 3) larva de pulga ingerindo ovos do helminto; 4) pupa de pulga, com larva cisticercdide 
do helminto; 5) pulga adulta, com larva cisticercoide dentro, que sera ingerida por outra crianga (6), completando o ciclo heteroxenico (com hospedeiro in- 
termedidrio). 
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Mas para ocorrer essa auto-infecgao interna ha neces- 
sidade de ter havido antes um retroperistaltismo, para que, 
atraves desse mecanismo, os ovos (embrioforos) sejam 
semidigeridos pelo suco gastrico e, apos voltarem para o 
ileo, ocorra a eclosao das larvas. 

PATOGENIA 

“A generalidade dos autores concorda que as infecgbes 
humanas nao sao usualmente acompanhadas por manifes- 
tagoes clinicas. O aparecimento de perturbagoes esta asso- 
ciado a idade do paciente e ao numero de vermes alberga- 
dos. Os sintomas atribuidos as criangas sao: agitaqao, inso- 
nia, irritabilidade, diarreia, dor abdominal, raramente ocorren- 
do sintomas nervosos, dos quais os mais penosos sao ata- 
ques epilepticos em formas varias, incluindo cianose, perda 
de consciencia e convulsoes” (Milward de Andrade, 1968). 
As alteragoes nervosas talvez se devam a uma excitagao do 
cortex, por agao reflexa ou por liberagao de toxina. 

Na sintomatologia acima indicada, devido a hiperinfecgao, 
ainda se pode notar congestao da mucosa, infiltragao 
linfocitaria, pequenas ulceragoes, eosinofilia e perda de peso. 

Em geral os pacientes com himenolepiase costumam apre- 
sentar remissao dos sintomas espontaneamente, sem trata- 
mento. Esse processo ocorre devido a eliminagao dos vermes 
por varios mecanismos de defesa, quais sejam: hiperplasia das 
celulas secretoras de muco, com grande produgao desse pro- 
tetor de mucosa, associada a apao do sistema imune com in- 
terferencia de anticorpos humorais e celulares. Esses meca¬ 
nismos de expulsao do verme sao os mesmos que impedem 
a reinfecgao, especialmente a grande quantidade de muco 
produzido nessa ocasiao e a agao imunologica especifica. 

DIAGNOSTICO 

Clinico 

E de pouca utilidade e dificil, mas em casos de criangas 
com ataques epileptiformes deve-se pensar primeiramente 
em alguma verminose, a qual sera confirmada, ou nao, pelo 
exame de fezes. 

Laboratorial 

Exame de fezes pelos metodos de rotina e encontro do 
ovo caracteristico (ver Capitulo 56). 

EPIDEMIOLOGIA 

Conforme ja dissemos na introdupao deste capitulo, o 
rato e o camundongo albergam uma especie morfologica- 
mente identica ao H. nana. Entretanto, quanto a pos- 
sibilidade dos roedores exercerem a fungao de reservatorio 
do H. nana para os humanos, ainda nao esta bem esclare- 
cido. No Brasil, nao se considera o rato e o camundongo 
como fonte de infeegao relevante para a especie humana. 
Assim sendo, conclui-se ser nossa especie o reservatorio 
do H. nana que o parasita. 

Apesar do H, nana ser cosmopolita, ele e mais freqiien- 
te nos paises ou regioes de clima frio. Entretanto, dentro 
desses paises, dois fatores sao muito importantes na deter- 
minapao da incidencia dessa verminose entre a populapao: 


densidade populacional e habito de viver em ambientes fe- 
chados. No Brasil, o H. nana e mais comum na Regiao Sul, 
onde durante os meses de invemo as criangas permanecem 
por mais tempo em ambiente fechado. 

Na populagao em geral, sua prevalencia e muito baixa, ou 
seja, de 0,04% a 3,5%. Ja quando se examina a faixa etaria de 
2 a 9 anos, em educandarios coletivos (creches, asilos, in- 
tematos etc.), a prevalencia pode chegar a 40,1 %. 

Os principais fatores que parecem determinar a dis- 
tribuigao e incidencia do H. nana em nosso meio sao: 

• resistencia curta do ovo no meio extemo: ate dez dias; 

• promiscuidade e maus habitos higienicos; 

• presenga de hospedeiros intermediaries proprios no 
ambiente; 

• transmissao ser tambem direta: crianga-fezes-ovos- 
chao-crianga. 

PROFILAXIA 

Higiene individual, uso de privadas ou fossas, uso de 
aspirador de po e tratamento precoce dos doentes. O com- 
bate aos insetos de cereais (carunchos) e pulgas existentes 
em ambiente domestico e medida muito util. Fazer exame de 
fezes nos demais membros da comunidade (familia, creche, 
etc.) e trata-los corretamente para se evitar a manutengao de 
fontes de infeegao. 

TRATAMENTO 

A droga de escolha e o praziquantel, na dose oral de 
25mg/kg intervalada de dez dias. Esse intervalo e importan- 
te porque o medicamento so atua contra as formas adultas 
e nao sobre as larvas cisticercoides. A miclosamida, na dose 
de 2g para adultos e 1 g para crianga, tambem e eficiente, 
como a anterior, recomenda-se dar o medicamento em duas 
vezes, com intervalo de dez dias. 

HYMENOLEPIS DIMINUTA 
RUDOEPHI, 1819 

Mede cerca de 30 a 60cm, possuindo escolex com qua- 
tro ventosas, sem rostro. Sao parasitos habituais de ratos e 
raramente de humanos. O ciclo e sempre heteroxeno e o ho- 
mem infecta-se ingerindo insetos (pulgas, coleopteros etc.) 
com a larva cisticercoide. Normalmente, o parasitismo huma- 
no nao leva a nenhuma alteragao organica. Em geral, o ver¬ 
me e eliminado dois meses apos a infeegao. O diagnostico 
e feito pelo encontro dos ovos nas fezes (sao maiores do 
que H. nana e nao possuem os filamentos polares). O tra¬ 
tamento e semelhante aos dos outros Cestoda. 

Experimentos feitos em camundongos demonstraram que 
existe uma forte imunidade cruzada entre o H. nana e o H. di- 
minuta. Quando um camundongo e previamente infestado 
por uma especie e depois reinfectado pela outra, essa segun- 
da especie nao consegue se desenvolver no hospedeiro. Is- 
so se deve a antigenicidade nao so da forma tecidual (larva 
cisticercoide) como da forma adulta que e altamente imuno- 
genica, levando a produgao de altos titulos de IgG. Em vista 
disso, pode-se fazer a protegao de hospedeiros (camun¬ 
dongos e humanos) contra o H. nana, provocando-se uma 
infeegao controlada e discreta pelo H. diminuta. 


Capitulo 27 


249 




Outros Cestoda 



David Pereira Neves 



Neste capi'tulo, estudaremos o Dipylidium caninum 
(Lineu, 1758), que e um cestoda comum de caes, mas que 
pode parasitar o ser humano, o Diphyllobothrium latum 
(Lineu, 1758), que parasita o ser humano, mas nao e encon- 
trado no Brasil. O D. caninum pertence a farmlia Dilepididae 
e o D. latum a Diphyllobothriidae. 

DIPYLIDIUM CANINUM 

Introducao 

0 Dipylidium caninum e uma especie muito comum em 
nosso pais, parasitando o intestino delgado de cao. No ser 
humano, esse parasitismo e raro, tendo sido relatado o en- 
contro de cerca de 150 casos no mundo todo. Em nosso 
meio, ja foram assinalados alguns casos de infecgao desse 
helminto em criangas. 

Morfologia 

Mede cerca de 15-20cm de comprimento por 3mm de lar- 
gura. Rostro retratil, armado de quatro fileiras de ganchos, 
bem nitidos. Proglotes gravidas se assemelham a semente 
de abobora. Os ovos estao contidos dentro de uma capsu- 
la ovigera (cerca de 20 ovos em cada capsula). 

Biologia 

Habitat 

Intestino delgado de caes, gatos e, eventualmente, de 
criangas. 

Ciclo Biologfico 

As proglotes gravidas sao eliminadas junto com as fe¬ 
zes, onde permanecem por algum tempo movimentando-se 
por contragSes; em alguns casos, pode haver eliminagao 
das proglotes na ausencia de defecagao. Os ovos liberados 
sao ingeridos por larvas de pulgas ( Ctenocephalides sp., 
Pulex sp.) ou coleopteros ( Tribolium sp., Tenebrium sp.). 


No intestino do artropode, a oncosfera e liberada, atraves- 
sa a parede do tubo digestivo da larva do inseto, atingindo 
a hemocele. Nessa fase, a oncosfera se transforma em larva 
cisticercoide e, a medida que o inseto passa pelas fases de 
pupa e adulto, a larva cisticercoide fica madura ou infectan- 
te. Desde que ha ingestao do ovo, ate larva cisticercoide 
madura, o tempo requerido e de cerca de 30 dias. Os animais 
e as criangas se infectam ao ingerirem os insetos contendo 
a larva cisticercoide. No intestino dos hospedeiros, a matu- 
ridade dos vermes e alcangada 30 dias depois da infecgao. 

Transmissao 

Ingestao acidental de insetos contendo larva cis¬ 
ticercoide. 

Patogenia 

Pouco patogenico para criangas. Parece que em infecgao 
maciga, a semelhanga do que ocorre em caes e gatos, pode 
haver irritagao da mucosa ou mesmo ataques epileptiformes. 

Diagnostico 

Encontro de proglotes gravidas nas fezes ou, pelo exa- 
me parasitologico de fezes, a visualizagao de capsulas 
ovigeras. 

Tratamento 

A mesma droga indicada para outros cestoda: niclosa- 
mida, praziquantel ou o mebendazol. 

DIPHYLLOBOTHRIUM LATUM 

O Diphyllobothrium latum (Lineu, 1758) era antigamen- 
te conhecido como Dibothriocephalus latus. Mede cerca de 
oito a dez metros, com ate 4.000 proglotes; as proglotes apre- 
sentam duas pseudobotridias caracteristicas (Fig. 19.3). E 
parasito do intestino delgado do homem. E encontrado no 
norte da Europa, Russia, Japao, Filipinas, parte dos EUA e 
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sul do Chile, paises onde existe o habito de se comer came 
de peixe crua (ou em conservas caseiras). O verme adulto 
elimina ovos que saem nas fezes, contendo uma massa de 
celulas no seu interior; depois de alguns dias (15 dias na 
temperatura de 25°C), ha forma?ao de uma larva ciliada — o 
coracidio. Quando o ovo maduro chega ate a agua, o 
coracidio levanta o operculo e sai nadando. E entao ingeri- 
do por crustaceos — Cyclops e Diaptomus —, que sao os 
primeiros hospedeiros intermediaries. Na cavidade geral dos 
mesmos transformam-se em larvas procercoides, em 20 dias. 
Nessa fase sao ingeridos (com os crustaceos) pelo segun- 
do hospedeiro intermediary: peixes — truta e salmao. Nes¬ 
ses hospedeiros, as larvas atravessam a parede intestinal e 


vao fixar-se nos musculos, transformando-se em larva 
plerocercoide ou espargano. O homem se infecta ao comer 
a came contendo os esparganos. 

A patogenia desse verme esta ligada ao seu consumo de 
vitamina B 12 , causando uma anemia pemiciosa no portador: 
a anemia botricefalica. 

A profilaxia consiste em nao se comer came de peixe 
crua, o que e normal em nosso meio. Alias, o habito de so 
comer came de peixe bem cozida impediu o desenvolvimento 
dessa verminose entre nos. 

O tratamento consiste no uso de um tenifugo, acresci- 
do de vitamina B ]r 
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INTRODUCAO 

Na familia Ascarididae, subfamilia Ascaridinae, sao en- 
contradas especies de grande importancia medico-veterina- 
ria representadas principalmente pelo Ascaris lumbricoides 
Linnaeus, 1758 e A. suum Goeze, 1882, que parasitam, res- 
pectivamente, o intestino delgado de humanos e de suinos. 
Estes helmintos sao citados com frequencia, pela ampla dis- 
tribuigao geografica e pelos danos causados aos hospedei- 
ros. Sao popularmente conhecidos como lombriga ou bicha, 
causando a doen^a denominada ascaridlase e, menos 
frequentemente, ascaridose ou ascariose. 

Do ponto de vista morfologico e biologico as duas es¬ 
pecies sao semelhantes, observando-se pequenas diferen- 
?as com relagao ao comprimento, ao tamanho dos dentl- 
culos das margens serrilhadas dos tres labios e a grande 
quantidade de ovos colocados pela especie parasita de su¬ 
inos, cerca de um milhao por dia. Existe controversia se a as- 
caridiase e uma zoonose ou nao. Entretanto, trabalhos men- 
cionam que pode haver infecgoes cruzadas, isto e, a espe¬ 
cie do suino pode infectar humanos e vice-versa, com du- 
ni 9 ao normal do parasitismo. 

0 A. lumbricoides e encontrado em quase todos os pai- 
ses do mundo e ocorre com frequencia variada em virtude 
das condigoes climaticas, ambientais e, principalmente, do 
grau de desenvolvimento socioeconomico da populaqao. Os 
dados de prevalencia sao muito antigos, pontuais e todos 
com base em estimativas. Stoll (1947) baseando-se em dados 
obtidos atraves da literatura estimou em 644 milhoes o nu- 
mero de individuos parasitados por A. lumbricoides em todo 
o mundo. Dados de 1984 da Organizaqao Mundial de Sau- 
de relataram que 1 bilhao de pessoas apresentavam-se 
infectadas. Chan e cols., em 1994 estimaram em 1,5 bilhao o 
numero de pessoas que albergavam o parasito. No Brasil, 
utilizando os resultados do inquerito helmintologico realiza- 
do por Pellon & Teixeira em 1950, Pessoa (1967) calculou a 
prevalencia da ascaridlase em 71,4%. Vinha (1971), analisan- 
do os dados fomecidos pelo antigo Departamento de Nacio- 
nal de Endemias Rurais, estimou a prevalencia para popula- 
9 S 0 brasileira em 60%. Atualmente, apesar das campanhas 
realizadas nas escolas, sabe-se que os niveis de parasitismo 


continuam elevados, especialmente em crian 9 as com idade 
inferior a 12 anos em varias regioes brasileiras quer seja na 
cidade ou em zonas rurais. 

MORFOLOGIA 

O estudo da morfologia deste parasito deve ser feito 
observando-se as fases evolutivas do seu ciclo biologico, 
isto e, os vermes macho e femea e o ovo. As formas adul- 
tas sao longas, robustas, cilindricas e apresentam as extre- 
midades afdadas. No entanto, deve-se mencionar que o ta¬ 
manho dos exemplares de A. lumbricoides esta na depen¬ 
dence do numero de parasitos albergados e do estado nu- 
tricional do hospedeiro. Assim, as dimensoes dadas para 
machos e femeas referem-se a helmintos recolhidos de crian- 
9 as com baixas cargas parasitarias e bem nutridas 

Nota: ver descr^oes gerais de Nematoda no Capitulo 21. 

Machos 

Quando adultos, medem cerca de 20 a 30cm de compri¬ 
mento e apresentam cor leitosa. A boca ou vestibulo bucal 
esta localizado na extremidade anterior, e e contomado por 
tres fortes labios com serrilha de denticulos e sem interla- 
bios. A boca, segue-se o esofago musculoso e, logo apos, 
o intestino retilineo. O reto e encontrado proximo a extremi¬ 
dade posterior. Apresenta um testiculo filiforme e enovela- 
do, que se diferencia em canal deferente, continua pelo ca¬ 
nal ejaculador, abrindo-se na cloaca, localizada proximo a 
extremidade posterior. Apresentam ainda dois espiculos 
iguais que funcionam como orgaos acessorios da copula. 
Nao possuem gubemaculo. A extremidade posterior forte- 
mente encurvada para a face ventral e o carater sexual exter- 
no que o diferencia facilmente da femea. Notam-se ainda na 
cauda papilas pre e cloacais. 

Femeas 

Medem cerca de 30 a 40cm, quando adultas, sendo mais 
robustas que os exemplares machos. A cor, a boca e o apa- 
relho digestivo sao semelhantes aos do macho. Apresentam 
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Fig. 29.1 — Ascaris lumbricoides. A — a) macho (extremidade posterior 
recurvada); b) femea (extremidade posterior reta); c) ovo tertit nao- 
embrionado; d) ovo fertil embrionado; e) ovo mfertil. B — f) extremidade an¬ 
terior mostrando os Ires fortes libios (D — Ihbio dorsal; V — labios ven¬ 
tral s; P — papilas) J. Parasitology 59 (1):143, 1973). 


dois ovarios filiformes e enovelados que continuam como 
ovidutos, diferenciando em uteros que vao se unir em uma 
unica vagina, que se exterioriza pela vulva, localizada no ter- 


90 anterior do parasito. A extremidade posterior da femea 6 
retilinea. 


Ovos 

Originalmente sao brancos e adquirem cor castanha de- 
vido ao contato com as fezes. Sao grandes, com cerca de 50 
pm de diametro, ovais e com capsula espessa, em razao da 
membrana externa mamilonada, secretada pela parede 
uterina e formada por mucopolissacarideos. A essa membra¬ 
na seguem-se uma membrana media constituida de quitina 
e proteina e outra mais interna, delgada e impermeavel a 
agua constituida de 25% de proteinas e 75% de lipidios. 
Esta ultima camada confere ao ovo grande resistencia as 
condigSes adversas do ambiente. Intemamente, os ovos 
dos ascarideos apresentam uma massa de celulas germina- 
tivas. Frequentemente podemos encontrar nas fezes ovos 
inferteis. Sao mais alongados, possuem membrana mami¬ 
lonada mais delgada e o citoplasma granuloso. Algumas 
vezes, ovos ferteis podem apresentar-se sem a membrana 
mamilonada. 

BIOLOG LA 

Habitat 

Em infec 9 oes moderadas, os vermes adultos sao encon- 
trados no intestino delgado, principalmente no jejuno e ileo, 
mas, em infec 9 oes intensas, estes podem ocupar toda a ex- 
tensao do intestino delgado. Podem ficar presos a mucosa, 
com auxilio dos labios ou migrarem pela luz intestinal. 


Ciclo Biol 6 gico 

E do tipo monoxenico, isto e, possuem um unico hospe- 
deiro. Cada femea fecundada e capaz de colocar, por dia, cer¬ 
ca de 200.000 ovos nao-embrionados, que chegam ao am¬ 
biente juntamente com as fezes. Os ovos ferteis em presen- 
9 a de temperatura entre 25°C e 30°C, umidade minima de 70% 
e oxigenio em abundancia tomam-se embrionados em 15 
dias. 

A primeira larva (L,) forma dentro do ovo e e do tipo 
rabditoide, isto 6 , possui o esofago com duas dilata 9 oes, 
uma em cada extremidade e uma constri 9 ao no meio. Ap 6 s 
uma semana, ainda dentro do ovo, essa larva sofre muda 
transformando-se em L, e, em seguida, nova muda trans- 
formando-se em L 3 infectante com esofago tipicamente 
filarioide (esofago retilineo). Ate ha pouco tempo conside- 
rava-se como forma infectante o ovo contendo a L, no seu 
interior. Entretanto, apos os trabalhos de Araujo (1972), 
Artigas & Ueta (1989) e de Austin e cols. (1990) demons- 
trou-se que em A. lumbricoides e outros ascarideos a for¬ 
ma infectante eaL ; dentro do ovo. Estas formas permane- 
cem infectantes no solo por varios meses podendo ser 
ingeridas pelo hospedeiro (Fig. 29.2). Apos a ingestao, os 
ovos contendo a L 3 atravessam todo o trato digestivo e as 
larvas eclodem no intestino delgado. A eclosao ocorre gra- 
9 as a fatores ou estimulos fomecidos pelo proprio hospe¬ 
deiro, como a presen 9 a de agentes redutores, o pFl, a tem¬ 
peratura, os sais e, o mais importante, a concentra 9 ao C0 2 
cuja ausencia inviabiliza a eclosao. As larvas, uma vez li- 
beradas, atravessam a parede intestinal na altura do ceco, 
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caem nos vasos linfaticos e nas veias e invadem o figado 
entre 18 e 24 horas apos a infecgao. Em dois a tres dias che- 
gam ao coragao direito, atraves da veia cava inferior ou 
superior e quatro a cinco dias apos sao encontradas nos 
pulmoes (ciclo de LOSS). Cerca de oito dias da infecgao, 
as larvas sofrem muda para L 4 , rompem os capilares e 
caem nos alveolos, onde mudam para L v Sobem pela arvo- 
re bronquica e traqueia, chegando ate a faringe. Podem 
entao ser expelidas com a expectoragao ou serem degluti- 
das, atravessando incolumes o estomago e fixando-se no 
intestino delgado. Transformam-se em adultos jovens 20 a 
30 dias apos a infecgao. Em 60 dias alcangam a maturida- 
de sexual, fazem a copula, ovipostura e ja sao encontrados 
ovos nas fezes do hospedeiro. Os vermes adultos tern uma 
longevidade de um a dois anos (Fig. 29.2). 

TRANSMISSAO 

Ocorre atraves da ingestao de agua ou alimentos conta- 
minados com ovos contendo a L r A literatura registra gran¬ 
de numero de artigos que avaliam a contaminagao das aguas 
de corregos que sao utilizadas para irrigagao de hortas le- 
f vando a contaminagao de verduras com ovos viaveis. Po- 
eira, aves e insetos (moscas e baratas) sao capazes de vei- 
i cular mecanicamente ovos de A. lumbricoides. Pesquisas 
; revelaram que alem destes mecanismos a transmissao pode 
ocorrer pela contaminagao do deposito subungueal com 
ovos viaveis, principalmente em criangas, verificando-se ni- 
veis de contaminagao que variavam de 20 a 52%. 

Os ovos de A. lumbricoides tern uma grande capacida- 
de de aderencia a superficies, o que representa um fator im- 
portante na transmissao da parasitose. Uma vez presente no 
ambiente ou em alimentos, estes ovos nao sao removidos 
com facilidade por lavagens. Por isto, o uso de substancias 
que tenham capacidade de inviabilizar o desenvolvimento 
dos ovos em ambientes e alimentos e de grande importan- 
cia para o controle da transmissao. 

A agao de 16 produtos detergentes e desinfetantes de 
uso domestico e laboratorial foi testada e verificou-se a ini- 
bigao completa do embrionamento dos ovos de A. lumbri¬ 
coides em todos os tempos e diluigoes testadas por ape- 
nas um dos produtos. Por outro lado, verificou-se o au- 
mento na porcentagem de embrionamento dos ovos com 
um dos desinfetantes utilizados, quando comparado com 
o controle. 

A resistencia dos ovos de A. lumbricoides a varios 
agentes terapeuticos e uma outra caracteristica importante 
na transmissao da doenga, Testando-se a capacidade ovicida 
de levamisol, cambendazol, pamoato de pirantel, meben- 
dazol, praziquantel e tiabendazol concluiu-se que somente 
o ultimo medicamento foi efetivo na inibigao completa do 
embrionamento dos ovos 48 horas apos o tratamento. Ja o 
tratamento com tiabendazol de individuos infectados com 
Ascaris confirmou-se a atividade ovicida intra-uterina da 
droga, apos eliminagao dos vermes. 

PATOGENIA 

Deve ser estudada acompanhando-se o ciclo deste 
helminto, ou seja, a patogenia das larvas e dos adultos. Em 
ambas as situagoes, a intensidade das alteragoes provoca- 



Fig. 29.2 — Ciclo de A. lumbricoides: 1) ovo nao-embrionado no exterior; 
2) ovo torna-se embrionado (L t rabditoide); 3) embriao passa para L 3 
rabditoide infectante (dentro do ovo); 4) contaminagao de alimentos ou maos 
veiculando ovos ate a boca. Dai chegam ao intestino delgado, onde emer- 
gem as larvas que vao ao ceco, chegam ao sistema porta e depois ao fi¬ 
gado; ganham veia cava, vao ao coragao, pulmoes e faringe; larvas sao 
entao deglutidas e chegam ao intestino delgado, transformando-se em ver¬ 
mes adultos, ocorrendo oviposigao dois a tres meses apos a infecgao. 


das esta diretamente relacionada com o numero de formas 
presentes no parasito. 

Larvas 

Em infecgoes de baixa intensidade, normalmente nao se 
observa nenhuma alteragao. Em infecgoes macigas encontra- 
mos lesoes hepaticas e pulmonares. No figado, quando sao 
encontradas numerosas formas larvares migrando pelo pa- 
renquima, podem ser vistos pequenos focos hemorragicos 
e de necrose que futuramente tomam-se fibrosados. Nos 
pulmoes ocorrem varios pontos hemorragicos na passagem 
das larvas para os alveolos. Na realidade, a migragao das lar¬ 
vas pelos alveolos pulmonares, dependendo do numero de 
formas presentes, pode determinar um quadro pneumonico 
com febre, tosse, dispneia e eosinofilia. Ha edemaciagao dos 
alveolos com infiltrado parenquimatoso eosinofilico, manifes- 
tagoes alergicas, febre, bronquite e pneumonia (a este conj un¬ 
to de sinais denomina-se sindrome de Loeffler). Na tosse pro- 
dutiva (com muco) o catarro pode ser sanguinolento e apre- 
sentar larvas do helminto. Estas manifestagdes geralmente 
ocorrem em criangas e estao associadas ao estado nutricio- 
nal e imunitario das mesmas. 
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Vermes Adultos 

Em infecgoes de baixa intensidade, tres a quatro vermes, 
o hospedeiro nao apresenta manifestagao clinica. Ja nas in- 
fecpoes medias, 30 a 40 vermes, ou macigas, 100 ou mais 
vermes, podemos encontrar as seguintes altera 9 oes: 

• apao espoliadora: os vermes consomem grande quan- 
tidade de proteinas, carboidratos, lipidios e vitaminas 
A e C, levando o paciente, principalmente crian 9 as, a 
subnutri 9 ao e depauperamento fisico e mental; 

• a 9 ao toxica: rea 9 ao entre antigenos parasitarios e an- 
ticorpos alergizantes do hospedeiro, causando edema, 
urticaria, convulsoes epileptiformes etc.; 

• a 9 ao mecanica: causam irrita 9 ao na parede e podem 
enovelar-se na luz intestinal, levando a sua obstru 9 ao. 
Este quadro parece nao ser incomum e Silva e cols. 
(1997) apos estudos realizados em sete paises com di- 
fercntes niveis de prevalences de ascaridiase conclui- 
ram que a obstru 9 ao intestinal e a mais comum das 
complica 9 oes agudas contabilizando tres quartos de 
todas as complica 9 oes. As crian 9 as sao mais propen- 
sas a este tipo de complica 9 ao, causada principalmen¬ 
te pelo menor tamanho do intestino delgado e pela in- 
tensa carga parasitaria; 

• localiza 9 ao ectopica: nos casos de pacientes com al- 
tas cargas parasitarias ou ainda em que o verme sofra 
alguma a 9 ao irritativa, a exemplo de febre, uso impro- 
prio de medicamento e ingestao de alimentos muito 
condimentados o helminto desloca-se de seu habitat 
normal atingindo locais nao-habituais. Aos vermes 
que fazem esta migra 9 §o da-se o nome de “ascaris 
erratico”. 

A literatura registra um numero de situa 9 oes ectopicas 
que podem levar o paciente a quadros graves necessitando 
algumas vezes interven 9 ao cirurgica: 

• apendice cecal causando apendicite aguda; 

• canal coledoco, causando obstru 9 ao do mesmo; 

• canal de Wirsung, causando pancreatite aguda; 

• elimina 9 ao do verme pela boca e narinas. 

Alem destes locais, vermes adultos e formas larvares ja 
foram encontrados no ouvido medio, narinas e trompa de 
Eustaquio. 


E muito comum entre crian 9 as o aparecimento de uma al- 
tera 9 ao cutanea, que consiste em manchas, circulares, dis- 
seminadas pelo rosto, tronco e bra 90 s. Tais manchas sao 
popularmente denominadas “pano”, e sao comumente rela- 
cionadas com o parasitismo pelo A. lumbricoides. Na reali¬ 
dade nao existe nenhuma comprova 9 ao cientifica deste fato, 
mas algumas observa 9 oes sugerem uma analogia entre man¬ 
chas cutaneas e ascaridiase. Parece que seriam causadas 
pelo verme que consome grande quantidade de vitaminas A 
e C, provocando despigmenta 9 oes circunscritas. Apos a te- 
rapeutica e elimina 9 ao do verme, as manchas tendem a de- 
saparecer. 

DIAGNOSTICO 

Cu'NlCO 

Usualmente a ascaridiase humana 6 pouco sintomatica, 
por isto mesmo dificil de ser diagnosticada em exame clini- 
co, sendo a gravidade da doen 9 a determinada pelo numero 
de vermes que infectam cada pessoa. Como o parasito nao 
se multiplica dentro do hospedeiro, a exposi 9 ao continua a 
ovos infectados e a unica fonte responsavel pelo acumulo 
de vermes adultos no intestino do hospedeiro. 

Laboratorial 

E feito pela pesquisa de ovos nas fezes. Como as feme- 
as eliminam diariamente milhares de ovos por dia, nao ha 
necessidade, nos exames de rotina, de metodologia especi- 
fica ou metodos de enriquecimento, bastando a tecnica de 
sedimenta 9 ao espontanea. Contudo, o metodo de Kato mo- 
dificado por Katz e bastante eficiente e recomendado pela 
Organiza 9 ao Mundial de Saude para inqueritos epidemiolo- 
gicos. Esta tecnica permite a quantifica 9 ao dos ovos e con- 
sequentemente estima o grau de parasitismo dos portado- 
res, compare dados entre varias areas trabalhadas e demons- 
tra maior rigor no controle de cure. 

Deve-se ressaltar que em infec 9 oes exclusivamente com 
vermes femeas, todos os ovos expelidos serao inferteis, en- 
quanto em infec 9 oes somente com vermes machos o exame 
de fezes sera consistentemente negativo. 
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TRATAMENTO 

O potencial do tratamento das helmintoses intestinais 
aumentou em muito com a descoberta dos benzimidazois. 
Estas drogas sao altamente efetivas contra o A. lumbricoi¬ 
des e outras helmintoses intestinais. 

A Organizagao Mundial da Saude recomenda quatro dro¬ 
gas — albendazol, mebendazol, levamisol e pamoato de 
pirantel — para o tratamento e controle de helmintos trans- 
mitidos pelo solo. 

Albendazol: e um componente dos benzimidazois com 
um amplo espectro antiparasitario, principalmente para o 
Ascaris ssp. A droga e encontrada sob a forma de compri- 
midos de 200 e 400mg, e de suspensao oral de 100mg/5ml. 
A dose unica de 400mg e altamente eficaz contra a ascari- 
diase, mostrando niveis de cura e de redu 9 ao de ovos de ate 
100%. Este farmaco pode atuar de duas maneiras: atraves da 
liga 9 ao seletiva nas tubulinas inibindo a tubulina-poli- 
merase, previnindo a forma 9 ao de microtubulos e impedin- 
do a divisao celular; e, ainda, impedindo a capta 9 §o de gli- 
cose inibindo a forma 9 ao de ATP que e usado como fonte 
de energia pelo verme. A droga e pouco absorvida pelo hos- 
pedeiro e sua a 9 ao anti-helmintica ocorre diretamente no tra- 
to gastrointestinal. A ffa 9 ao absorvida e metabolizada no fi- 
gado, tendo uma vida media de aproximadamente nove ho- 
ras. Apos este periodo e excretada com a bile atraves dos 
rins. 

Mebendazol: e um outro derivado dos benzimidazois com 
ampla e efetiva atividade anti-helmintica. E encontrada sob 
a forma de comprimidos de 100 e 500mg e tambem em sus¬ 
pensao oral de 100mg/5ml. O mecanismo de a 9 ao de 
mebendazol e o mesmo descrito para o albendazol. A dose 
unica de 500mg mostrou alta efetividade contra a ascaridia- 
se e outras parasitoses intestinais. A absor 9 ao da droga e 
pequena, mas pode ser aumentada pela ingestao de alimen- 
tos gordurosos. E metabolizada predominantemente no figa- 
do e sua excre 9 ao pode ocorrer pela bile e urina. Usualmente 
a maior parte da droga e encontrada inalterada nas fezes, o 
que explica sua excelente atividade contra os helmintos in¬ 
testinais. O tratamento com mebendazol alcana niveis de 
cura entre 93,8% e 100% e taxas de redu 9 ao de ovos de 
97,9% a 99,5%. 

CONSIDERACOES SOBRE O USO GERAL DOS 

Benzimidazois 

No caso de associa 9 ao de Ascaris e ancilostomideos, o 
uso destes farmacos na gravidez e justificado. De acordo 
com a OMS (2002) estes anti-helminticos podem ser reco- 
mendados para o tratamento de lactantes e gravidas, apos 
o primeiro trimestre de gravidez, em dose oral unica. Entre- 
tanto, existem divergences na literatura medica contra indi- 
cando o uso de benzimidazois durante a gravidez. As dife- 
rentes opinioes sao baseadas de um lado pela falta de evi¬ 
dences cientificas sobre a toxicidade e teratogenicidade das 
drogas, e por outro pelo impacto que as helmintoses intes¬ 
tinais causam na saude publica principalmente nos paises 
subdesenvolvidos. 

O tratamento com benzimidazois em crian 9 as com menos 
de 2 anos de idade e outra questao crucial. Quando as in- 
fec 9 oes helminticas se estabelecem em crian 9 as de ate 24 


meses de idade e eses infec 9 oes causam danos para o de- 
senvolvimento fisico, menel e para o crescimento saudavel 
da crian 9 a, o tratamento e recomendavel (OMS, 1997). O uso 
de benzimidazois em criamjas menores de 2 anos de idade 
indica beneficios a saude, e os riscos sao minimizados quan¬ 
do existe correta administra 9 ao da droga. 

Outras Drogas Utiuzadas 

Levamisol: e um isomero levogiro do tetramisol e tern 
uma boa eficacia contra o A. lumbricoides. E encontrado em 
comprimidos de 40mg e administrado em dose unica de 
2,5mg/kg. Levamisol inibe os receptores de acetilcolina, cau- 
sando contra 9 ao espasmica seguida de paralisia muscular e 
conseqiiente elimina 9 ao dos vermes. A droga e completa- 
mente absorvida pelo trato gastrointestinal, alcan 9 ando pi- 
cos maximos de concentra 9 ao plasmatica em duas horas. E 
metabolizada no figado e eliminada pela urina. Nao existe 
evidencia de teratogenicidade e embriotoxicidade em ani- 
mais e o uso deste medicamento durante a gravidez e visto 
como uma op 9 ao segura, mas sempre apos o primeiro trimes¬ 
tre de gesta 9 ao. Nao apresenta capacidade ovicida, mas, ao 
contrario, observa-se uma atividade estimuladora do desen- 
volvimento embrionario. 

Pamoato de Pirantel: e uma droga derivada da pirimidina, 
sendo efetiva contra a ascaridiase e a ancilostomiase. E en¬ 
contrada em forma de comprimidos de 250mg, sendo admi- 
nistrada em dose unica oral de lOmg/kg. O modo de a 9 ao e 
similar ao levamisol. E pouco absorvida pelo trato gastroin¬ 
testinal, uma pequena ffa 9 ao e metabolizada no figado e eli¬ 
minada pela urina. A maior parte da droga e eliminada sem 
altera 9 ao com as fezes. Testes em animais nao mostraram 
efeitos teratogenicos, mas como outras drogas nao deve ser 
administrada antes do primeiro trimestre de gesta 9 ao. Estu- 
dos nao identificaram efeito ovicida desta droga. Varios ar- 
tigos demonstraram niveis de cura, para a ascaridiase, de 
81% a 100% e taxas de redu 9 ao do numero de ovos entre 
82% a 100%. 

Ivermectina: e uma potente lactona macrolitica semi- 
sintetica com boa eficacia contra o A. lumbricoides e ou¬ 
tras infec 9 oes por nematodas. A droga e administrada em 
dose unica de 0,1 a 0,2mg/kg. Sua atua 9 &o esta baseada na 
indu 9 ao do fluxo de ions cloro que atravessam a membra- 
na, fazendo uma disruptura nervosa na transmissao de 
sinais, resultando na paralisia do parasita e sua posterior 
elimina 9 ao. A droga e absorvida pelo sangue e niveis 
maximos sao alcan 9 ados quatro horas apos a sua adminis- 
tra 9 ao. E inteiramente excretada com as fezes. O uso da 
ivermectina para o tratamento de infec 9 oes helminticas in¬ 
testinais no homem tern sido pouco investigado. Apesar 
de sua atividade comprovada em varios estagios do ciclo de 
vida de muitos nematoides de animais domesticos, em hu- 
manos e utilizada principalmente para o tratamento de on- 
cocercose. 

No tratamento da ascaridiase, quando ha complica 9 oes 
como oclusao e suboclusao, e recomendado manter o pa- 
ciente em jejum e passar sonda nasogastrica. Administrar 
pela sonda hexahidrato de piperazina (lOOmg/kg; sem exce- 
der dose total de 6g) e 50ml de oleo mineral. Caso nao haja 
resolu 9 ao do processo oclusivo e recomendado tratamento 
cirurgico. 
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Tratamentos Complementares: Plantas 
com Atividade Anti-helmintica 

A atividade anti-helmintica de plantas e bem conhecida 
na medicina tradicional em muitas regioes do mundo. Extra- 
tos de diferentes partes de plantas ou de seus frutos sao 
preparados pelos curandeiros, que representam o conheci- 
mento empirico e cultural em comunidades do mundo intei- 
ro. Na Africa, Asia e America Latina existem algumas evi¬ 
dences de que estas preparagoes sao ativas contra helmin- 
tos e protozoarios. O modo de agao ou a substancia quimi- 
ca que causa dano ao parasita foi muito pouco investigado. 
Entretanto, os resultados obtidos foram promissores. Em 
geral estas preparagoes mostraram poucos efeitos colate- 
rais, niveis de toxicidade baixos, indicando seguranga no seu 
uso. Outras vantagens sao o baixo custo e o facil acesso, 
sendo, as vezes, a unica opgao de tratamento em regioes 
pobres. Por tudo isso as substancias fitoterapeuticas repre¬ 
sentam uma ferramenta em potencial para o controle das 
helmintoses intestinais. Sao necessarios, entretanto, estu- 
dos bem conduzidos e ensaios comparativos, para confirmar 
o real valor terapeutico dessas plantas no tratamento da as- 
caridiase e de outras helmintoses. 

EPIDEMIOLOGLA 

Dados mais recentes indicam que o A. lumbricoides e o 
helminto mais freqiiente nos paises pobres, sendo sua esti- 


mativa de prevalencia de aproximadamente 30%, ou seja, 1,5 
bilhao de pessoas em todo o mundo. Distribuido por mais 
de 150 paises e territories, atinge cerca de 70% a 90% das 
criangas na faixa etaria de 1 a 10 anos. Apesar da ascaridia- 
se ser cosmopolita, a maior parte das infecgoes ocorre na 
Asia (73% de prevalencia), seguida pela Africa (12,0%) e 
America Latina (8%). Condigoes climaticas tern um importan- 
te papel nas taxas de infecgao. Em geral, a prevalencia e bai- 
xa em regioes aridas, sendo, contudo, relativamente alta 
onde o clima e umido e quente, condigao ideal para a sobre- 
vivencia e o embrionamento dos ovos. Alem disso, areas 
desprovidas de saneamento com alta densidade populacio- 
nal contribuem significativamente para o aumento da carga 
da doenga. 

A infecgao humana por esta especie de helminto esta 
relacionada com a interagao de diversas caracteristicas que 
asseguram o processo de transmissao, como o parasito, o 
hospedeiro, o meio ambiente e a falta de nogoes ou condi¬ 
goes de higiene. 

Assim alguns fatores interferem na prevalencia desta 
parasitose, sao eles: 

• grande quantidade de ovos produzidos e eliminados 
pela femea; 

• viabilidade do ovo infectante por ate um ano, princi- 
palmente no peridomicilio; 

• concentragao de individuos vivendo em condigoes 
precarias de saneamento basico; 
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Fig. 29.4 — Distribuigao geografica do Ascaris lumbricoides (atualizado, 1999). 
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• grande numero de ovos no peridomicilio, em decorren- 
cia do habito que as crianpas tem de ai defecarem; 

• temperatura e umidade com medias anuais elevadas; 

• dispersao facil dos ovos atraves de chuvas, ventos, 
insetos e aves; 

• conceitos equivocados sobre a transmissao da doen- 
9 a e sobre habitos de higiene na populapao. 

0 contato entre crianpas portadoras e crianpas susceti- 
veis no peridomicilio ou na escola, aliado ao fato de que suas 
brincadeiras sao sempre relacionadas com o solo e o habi¬ 
to de levarem a mao suja a boca, sao os fatores que fazem 
com que a faixa etaria de 1 a 12 anos seja a mais prevalente. 
Os adultos muitas vezes nao apresentam a doenpa, e isto, 
provavelmente, e devido a mudan 9 a de habitos higienicos 
e, ainda, porque se infectaram quando crian 9 as, desenvol- 
vendo imunidade. 

A infecpao pelo A. lumbricoides, como qualquer ou- 
tra geo-helmintose, esta seguramente associada a fatores 
sociais, economicos e culturais que proporcionam condi- 
poes favoraveis a sua expansao, sobretudo em regioes 
onde os fatores ambientais sao apropriados. Desse modo, 
0 crescimento desordenado da populapao, em areas mui¬ 
tas vezes desprovidas de saneamento basico, juntamen- 
te com o baixo poder economico, educacional e habitos 
pouco higienicos, sao relevantes e merecem destaque nos 
estudos epidemiologicos das parasitoses intestinais. As 
precarias condipoes ambien-tais, decorrentes da insalu- 
bridade das habitapdes coletivas e de favelas, sao conhe- 
cidas como potencialmente favoraveis para o aumento 
das infecpoes por helmintos. Muitas vezes, estas situa- 
poes contribuem para maior intensidade de transmissao, 
inclusive em areas beneficiadas pelo saneamento ambi- 
ental. Esta afirmapao pode ser corroborada pelo encontro 
de ovos de A. lumbricoides e outros helmintos em amos- 
tras de agua, solo e alimentos contaminados por fezes de 
portadores deste parasito. Ainda sobre a dinamica de 
transmissao, cabe ressaltar a importancia das migrapoes 
humanas, aspecto relevante de ordem social e economi¬ 
ca, que, de acordo com Barreto (1967), sao responsaveis 
pela introdupao e disseminapao do agente etiologico em 
areas indenes. 

Ve-se, pois, que nao so para a ascaridiase, mas para to- 
das as doenpas resultantes da ma qualidade de vida o de- 
terminante socioeconomico interfere e define o quadro bio- 
logico e patologico. 

CONTROLE 

Em geral, quatro medidas sao bem conhecidas para o 
controle das infecpdes por helmintos: a) repetidos tratamen- 
tos em massa dos habitantes de areas endemicas com dro- 
gas ovicidas; b) tratamento das fezes humanas que eventu- 
almente, possam ser utilizadas como fertilizantes; c) sanea¬ 
mento basico; e d) educapao para a saude. 

A principal rota de transmissao dos helmintos intestinais 
e 0 contato fisico, no ambiente, com as fezes humanas con- 


taminadas. A maioria dos tratamentos feitos em habitantes 
de areas sem saneamento basico tem efeito de curto prazo e 
os ganhos obtidos sao freqiientemente superados pelas rein- 
fecpoes, que em muitos casos podem levar a cargas parasi- 
tarias mais altas que as observadas antes do tratamento. 

Sabe-se que 27 milhoes de ovos podem ser encontrados 
no utero de uma femea gravida. Considerando que no ter- 
po distal ou terminal do utero, estao local izados os ovos fer- 
tilizados, em tomo de 9 milhoes de ovos estao prontos para 
serem lanpados e contaminar o ambiente. Apos o tratamen¬ 
to de habitantes de areas nao-saneadas, com drogas nao- 
ovicidas, as femeas gravidas sao expelidas com as fezes e 
conseqtientemente um numero exorbitante de ovos ferteis 
sao liberados para o ambiente. Este modelo teorico pode ex- 
plicar a permanencia de altos niveis de infecpao em areas 
urbanas com precarias condipoes de higiene e alta concen- 
trapao de populapao, apesar de tratamentos regulares. Desse 
modo o saneamento e essencial para a manutenpao, a lon- 
go prazo, do controle das helmintoses. 

O aspecto “educapao em saude” e o seu impacto nas in- 
fecpoes helminticas foi enfatizado para a redupao da preva¬ 
lence e intensidade de infecpao do A. lumbricoides. O uso 
exclusivo da educapao em saude como intervenpao, em uma 
populapao estudada, reduziu a prevalencia em 26%. Ja, a 
combinapao da educapao em saude, com o tratamento, pro- 
vocou um impacto na redupao da prevalencia do A. lumbri¬ 
coides de 42% a 75% e na intensidade da infecpao de 73% 
a 85%. 

A educapao em saude para crianpas e uma importante 
medida para o controle das helmintoses, especialmente con¬ 
siderando as caracteristicas da doenpa durante a infancia: 
alta prevalencia, alta porcentagem de resistencia ao trata¬ 
mento, altas taxas de eliminapao de ovos e altos niveis de 
reinfecpao. Todos estes fatores indicam que a crianpa tem 
um papel importante na manutenpao do ciclo do Ascaris. 

Sendo 0 ovo resistente aos desinfetantes usuais, e o 
peridomicilio funcionando como foco de infecpao, algumas 
medidas tem de ser tomadas para o controle desta e de ou- 
tras helmintoses intestinais: 

• educapao em saude; 

• construpao de redes de esgoto, com tratamento e/ou 
fossas septicas; 

• tratamento de toda a populapao com drogas ovicidas, 
pelo menos, durante tres anos consecutivos; 

• protepao dos alimentos contra insetos e poeira. 

E importante salientar que a descentralizapao do sistema 
de saude, a formapao adequada de equipes para atuar em 
municipios e comunidades endemicas (Programa de Saude 
da Familia — PSF) e o envolvimento total das populapoes 
interessadas sao fatores importantes e indispensaveis para 
se conseguir resultados eficazes e duradouros, nao so com 
relapao a ascaridiase, mas em todos os programas em que o 
controle de parasitoses esteja envolvido. O desenvolvimen- 
to de conhecimento especifico sobre a transmissao do pa- 
rasita, sintomas e nopoes de higiene pessoal, e um bom co- 
mepo de estimulo para a populapao. 
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INTRODUCAO 

Ancylostomidae e uma das mais importantes familias 
de Nematoda cujos estagios parasitarios ocorrem em ma- 
miferos, inclusive em humanos, causando ancilostomose. 
A a 9 ao dos parasitos, tanto por etiologia primaria como 
secundaria, geralmente desencadeia um processo patolo- 
gico de curso cronico, mas que pode resultar em conseqiien- 
s cias ate fatais. 

f Dentre mais de 100 especies de Ancylostomidae des- 
\ critas, apenas tres sao agentes etiologicos das ancilos- 
. moses humanas: Ancylostoma duodenale (Dubini, 1843), 
Necator americanus (Stiles, 1902) e Ancylostoma ceyla- 
nicum (Loss, 1911). As duas primeiras especies sao os 
principais ancilostomatideos de humanos, enquanto A. 
ceylanicum, embora possa ocorrer em hospedeiros huma¬ 
nos, tern os canideos e felideos domesticos e silvestres 
como hospedeiros definitivos. 

I As ancilostomoses humanas, geralmente negligenciadas, 
j tem grande importancia no contexto universal, pois foi es- 
( timado que cerca de 900 milhoes de pessoas sao parasitadas 
por A. duodenale e N. americanus, e que desta populagao, 
V 60 mil morrem, anualmente. 

Com relaijao as especies de Ancylostomidae envolvidas 
em “larva migrans cutanea”, ver o Capltulo 31. 

DISTRIBUICAO GEOGRAFICA 

l Os ancilostomideos tem ampla distribui^ao geografica. O 
I A. duodenale, considerado como o ancilostoma do Velho 
A Mundo, e predominante em regioes temperadas, embora 
j' ocorra tambem em regioes tropicais, onde o clima e mais tem- 
j J perado. O N. americanus, conhecido como ancilostoma do 
! j Novo Mundo, ocorre em regioes tropicais, onde predomi- 
/ nam temperaturas altas. A coexistencia de ambas as es- 
pdcies pode ocorrer em uma mesma localidade, mas, geral- 
k mente, uma delas sobrepuja a outra. 

I A distribu^ao geografica de A. ceylanicum, parasitan- 
; do individuos humanos, nao esta totalmente esclarecida 
| porque varios registros de identifica 9 ao de adultos de 


Ancylostoma braziliense (Faria, 1910) (parasito habitual de 
felideos e canideos), no intestino de humano, deveriam ter 
sido por A. ceylanicum. Casos humanos de parasitismo por 
A. ceylanicum foram registrados em varios paises: India, Ja- 
pao, Malasia, Suriname, Indonesia, Taiwan, Tailandia, Filipi- 
nas e Brasil. 

CLASSIFICACAO E MORFOLOGIA 

A famllia Ancylostomidae (do gr. ankylos = curvo + gr. 
tomma = boca) e dividida em varias subfamilias, das quais 
apenas duas serao aqui referidas: 

• Ancylostominae: especies que apresentam dentes na 
margem da boca (ex.: A. duodenale e A. ceylanicum); 

• Bunostominae: especies que possuem laminas cortan- 
tes circundando a margem da boca (ex.: N. ameri¬ 
canus) (Fig. 30.1). 

Ancylostoma duodenale 

Adultos machos e femeas cilindriformes, com a extremi- 
dade anterior curvada dorsalmente; capsula bucal profunda, 
com dois pares de dentes ventrais na margem interna da 
boca, e um par de lancetas ou dentes triagulares subventrais 
no fundo da capsula bucal. Em ambos os sexos, a cor e 
roseo-avermelhada, quando a fresco, e esbranqui 9 ada, apos 
mortos por solu 9 oes fixadoras. A dimorfismo sexual e bem 
acentuado, tanto pelas maiores dimensoes das femeas, 
como, principalmente, pela morfologia da extremidade pos¬ 
terior. 

Machos medindo 8 a 11mm de comprimento por 
400p.m de largura; extremidade posterior com bolsa 
copuladora bem desenvolvida, gubernaculo bem eviden- 
te. Femeas com 10 a 18mm de comprimento por 600pm de 
largura; abertura genital (vulva) no ter 90 posterior do 
corpo; extremidade posterior afilada, com um pequeno 
processo espiniforme terminal; anus antes do final da cau- 
da. Ovos, recem-eliminados, de forma oval, sem segmen- 
* ta 9 ao ou clivagem, com 60pm por 40pm de diametro maior e 
menor, respectivamente. 
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Ancylostoma ceylanicum 

Adultos com morfologia geral semelhante a de A. 
duodenale , mas com detalhes que facilmente permitem dis- 
tingui-lo: apresenta capsula bucal com dois pares de dentes 
ventrais, sendo um de dentes grandes e outro de dentes mi- 
nusculos, quase inconspicuos. Macho com 8mm de compri- 
mento por 360pm de largura e femea com 10mm de compri- 
mento por 440pm de largura. 

Necator AMERICANUS (DO LAT. NECATOR = 
ASSASSINO) 

Adultos de forma cilindrica, com a extremidade cefalica 
bem recurvada dorsalmente; capsula bucal profunda, com 
duas laminas cortantes, seminulares, na margem interna da 
boca, de situagao subventral, e duas outras laminas cortan¬ 
tes na margem interna, subdorsal; fundo da capsula bucal 
com um dente longo, ou cone dorsal, sustentando por uma 
placa subdorsal e duas lancetas (denticulos), triangulares, 
subventrais. Especimes de coloragao roseo-avermelhada (a 
fresco) e esbranquigados (apos fixagao). 

Macho menor do que a femea, medindo 5 a 9mm de com- 
primento por 300pm de largura; bolsa copuladora bem de- 
senvolvida, com lobo dorsal simetrico aos dois laterals; 
gubemaculo ausente. 

Femeas medem 9 a 11mm de comprimento por 350pm de 
largura, com abertura genital proxima ao tergo anterior do 
corpo; extremidade posterior afilada, sem processo es- 
piniforme terminal; anus antes do final da cauda. 

CICLO BIOLOGICO 

Os ancilostomideos, como muitos outros nematoides 
parasitos, apresentam um ciclo biologico direto, nao neces- 
sitando de hospedeiros intermediaries. Durante o desenvol- 
vimento, duas fases sao bem definidas: a primeira, que se 
desenvolve no meio exterior, e de vida livre, e a segunda, 
que se desenvolve no hospedeiro defmitivo, obrigatoria- 
mente de vida parasitaria. 

Os estagios de vida livre das tres especies de ancilos¬ 
tomideos tern caracteres morfologicos distintos, e, tambem, 
diferentes comportamentos biologicos, em fungao das con- 
digoes climaticas envolvidas. 

Os ovos dos ancilostomideos depositados pelas feme¬ 
as (apos a copula), no intestino delgado do hospedeiro, 
sao eliminados para o meio exterior atraves das fezes. No 
meio exterior, os ovos necessitam de um ambiente propicio, 
principalmente boa oxigenagao, alta umidade (> 90%) e tem- 
peratura elevada. Sao condigoes indispensaveis para que 
se processe a embrionia, formagao da larva de primeiro es¬ 
tadio (Lj), do tipo rabditoide, e sua eclosao. No ambiente, 
a L recem-eclodida, apresenta movimentos serpentiformes 
e se alimenta de materia organica e microrganismos (por via 
oral), devendo, em seguida, perder a cuticula externa, apos 
ganhar uma nova, transformando-se em larva de segundo 
estadio (L 2 ), que e tambem do tipo rabditoide. Subseqiien- 
temente, a L 2 , que tambem tern movimentos serpentiformes 
e se alimenta de materia organica e microrganismos, come- 
ga a produzir uma nova cuticula, intemamente, que pas- 
sa a ser coberta pela cuticula velha (agora cuticula exter¬ 
na) passando entao a se transformar em larva de terceiro 


estadio (L 3 ), do tipo filarioide, denominada larva infec- 
tante. A L 3 , por apresentar uma cuticula externa que 
oblitera a cavidade bucal, nao se alimenta, mas tern mo¬ 
vimentos serpentiformes que facilitam a sua locomogao. 

A L 3 e a unica forma dos ancilostomideos infectante para 
o hospedeiro. 

Em ambiente de boa oxigenagao (os ovos nao se desen- 
volvem no interior das fezes), umidade alta (> 90%), e tem¬ 
peratures de 21 a 27°C para A. duodenale e de 27 a 32°C, para 
N. americanus, ocorre o desenvolvimento dos estadios de 
vida livre. Em tais condigoes, forma-se a L ] no ovo e ocorre 
a eclosao em 12 a 24 horas; a L : se transforma em L , em tres 
a quatro dias; e a L 2 muda para L 3 , apos cinco dias. 

A infecgao pelos ancilostomideos para o homem so ocor¬ 
re quando as L 3 (larva filarioide ou infectante) penetram ati- 
vamente, atraves da pele, conjuntiva e mucosas, ou pas- 
sivamente, por via oral. 

Quando a infecgao e ativa, as L 3 , ao contatarem o hos¬ 
pedeiro, sao estimuladas por efeitos termicos e quimicos, ini- 
ciam o processo de penetragao, escapando da cuticula ex¬ 
terna, e, simultaneamente, ajudadas pelos seus movimentos 
serpentiformes, de extensao e contragao, comegam a produ¬ 
zir enzimas, semelhantes a colagenase, que facilitam o seu 
acesso atraves dos tecidos do hospedeiro. A penetragao 
dura cerca de 30 minutos. Da pele, as larvas alcangam a cir- 
culagao sangiiinea e/ou linfatica, e chegam ao coragao, in- 
do pelas arterias pulmonares, para os pulmoes. 

Atingindo os alveolos, as larvas migram para os bron- 
quiolos, com auxilio de seus movimentos, secretes e 
cilios da arvore bronquica. Dos bronquios atingem a tra- 
queia, faringe e laringe quando, entao, sao ingeridas, 
alcan?ando o intestino delgado, seu habitat final. Duran¬ 
te a migragao pelos pulmoes, que dura de dois a sete dias, 
a larva perde a cuticula e adquire uma nova, transforman¬ 
do-se em larva do quarto estadio (L 4 ). Ao chegar no intes¬ 
tino delgado, apos oito dias da infecgao, a larva comega a 
exercer o parasitismo hematofago, fixando a capsula bucal 
na mucosa do duodeno. A transformagao da L 4 em larva 
de quinto estadio (L 5 ) ocorre aproximadamente 15 dias 
apos a infecgao, e a diferenciagao de L 5 em adultos ocorre 
apos 30 dias da infecgao. Os especimes adultos, exercen- 
do o hematofagismo, iniciam a copula, seguida de posture. 

O periodo de pre-patencia, isto e, desde o momento da pe- 
netragao das L 3 ate a eliminagao dos ovos dos ancilos¬ 
tomideos pelas fezes, varia entre 35 e 60 dias para A. 
duodenale, de 42 a 60 dias para N. americanus e de 21 a 
35 dias para A. ceylanicum. 

Quando a penetragao das L 3 e por via oral, principalmen¬ 
te atraves de ingestao de alimentos ou agua, as L 3 perdem 
a cuticula externa no estomago (por agao de suco gastrico 
e pH) depois de dois a tres dias da infecgao, e migram para 
o intestino delgado. A altura do duodeno, as larvas pene- j 
tram na mucosa, atingindo as celulas de Lieberkiihn, onde j 
mudam para L 4 , apos cerca de cinco dias da infecgao. Em 
seguida, as larvas voltam a luz do intestino, se fixam a mu¬ 
cosa e iniciam o repasto sanguineo, devendo depois mudar 
para L 5 no transcurso de 15 dias da infecgao. Com a diferen¬ 
ciagao de L 5 em adultos, a copula tern inicio e os ovos logo 
em seguida comegam a ser postos, sendo eliminados atra¬ 
ves das fezes. Quando a infecgao e oral, os periodos de pre- 
patencia para A. duodenale e N. americanus sao similares 
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Fig. 30.1 — Desenhos de Ancylostomidae de humanos: A) extremidade anterior de Ancylostoma duodenale; B) A. ceylanicum; C) Necator americanus; D) 
extremidade posterior da femea de A. duodenale; E) de N. americanus; F) extremidade posterior do macho de N. americanus. Escala das barras em pun. 


aos da infec^ao transcutanea e para A. ceylanicum e menor: 
de 14 a 17 dias. 

VIAS DE TRANSMISSAO OU 
INFECCAO 

A infec 9 ao por A. duodenale se estabelece, em propor- 
9 oes semelhantes, quando as L 3 penetram tanto por via oral 
como transcutanea, apesar de alguns autores admitirem que 
a via oral e mais efetiva. Ja o N. americanus assegura maior 
infectividade, quando as larvas penetram por via transcu- 
tSnea. A possibilidade de L 3 ingeridas penetrarem na 
mucosa da boca, ou no epitelio da faringe e caem na corrente 
sangiiinea completando o ciclo, via pulmonar, devida- 
mente comprovada em N. americanus. A infec 9 ao por A. 
ceylanicum em individuos humanos (e inclusive em animais) 
e bem mais efetiva quando as larvas penetram por via oral 
(Fig. 30.2). 

Vale a pena ressaltar que a auto-infec 9 ao endogena nao 
ocorre por Ancylostomidae e que as infec 9 oes pre-natal 
(intra-uterina) e transmamaria (atraves da ingestao de colos- 
tro ou leite) — verificadas em canideos domesticos, por A. 
caninum —, nao ocorrem em humanos. Ha cita 9 &o de sus- 
peita de infec 9 ao pre-natal em humanos (dois casos), mas 


nao foram devidamente confirmados, devendo ser conside- 
rados ainda como especula 9 oes. 

PATOGENIA E PATOLOGIA 

A ancilostomose e determinada por etiologia primaria ou 
secundaria. A causa primaria esta relacionada com a migra- 
9 ao das larvas e a implanta 9 ao dos parasitos adultos no 
intestino delgado do hospedeiro. Quanto a etiologia secun¬ 
daria, em razao da permanencia dos parasitos no intestino 
delgado, varios fenomenos fisiologicos, bioquimicos e he- 
matologicos estao associados. Estes fenomenos modulam a 
tendencia da enfermidade em seguir, geralmente, um curso 
cronico (Fig. 30.3). 

Tao logo penetrem na pele do hospedeiro, as larvas de 
ancilostomideos podem provocar, no local de penetra 9 ao, 
lesoes traumaticas, seguidas por fenomenos vasculares. 
Transcorridos alguns minutos, aparecem os primeiros sinais 
e sintomas; uma sensa 9 ao de “picada”, hiperemia, prurido e 
edema resultante do processo inflamatorio ou dermatite 
urticariforme. Metabolites produzidos pelas larvas tambdm 
participam do processo inflamatorio. A intensidade das le¬ 
soes esta ligada ao numero de larvas invasoras e da sensi- 
bilidade do hospedeiro. As lesoes sao mais exacerbadas nas 
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Fig. 30.2 — Ciclo bioldgico de Ancylostomidae de humanos: A) ovo recem-eliminado com as fezes; B) ovo com larva de primeiro estbdio; C) eclosao de 
larva de primeiro estbdio; D) larva de primeiro estbdio, com tamanho original de 300pm; E) formagao da larva de segundo estbdio com restos de bainha e 
com tamanho original de 400pm; F) larva de terceiro estbdio ou infectante, com tamanho original de 600pm. As linhas tracejadas e setas indicam as vias 
de penetragao da larva infectante: 1) transcutinea: circulagao, cava, coragao, pulmao, traqubia, faringe, laringe (ingestao), esofago, estdmago e intestine 
delgado; 2) oral: ingestao, esdfago, estdmago e intestino delgado. 
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Fig. 30.3 — Necator americanus lixados a mucosa intestinal de hamster experimentalmente infectado. Microscopia eletrdnica de varredura (A e B). 
(c)Microscopia dptica de code semifino, corado pelo azul-de-toluidma; aum. 1.600 x. (Fotos originais do autor.) 


reinfecgSes, tanto por reagdes de hipersensibilidade imedia- 
ta, como retardadas. A presenga de papula eritematosa ate 
cerca de dez dias da primoinfecgao pode ser observada, mas 
a formagao de severas papulas, vesiculas, edema, com ade- 
nopatia regional, pode ocorrer nas rcinfecgoes. Infecgoes 
secundarias, por microrganismos, por contaminagao car- 
reada pelas larvas (provindo do material fecal) ou de outra 
fonte agravam ainda mais a infecgao, especialmente nas rein- 
fecgdes. Quando ha infecgoes secundarias, ocorrem tambem 
pustulas e pequenas ulceragoes. 

As dermatites por larvas de ancilostomideos, quando 
nao apresentam maiores complicagoes, tendem a cessar 
apos dez dias de instaladas. As lesoes cutaneas sao mais 
ffequentes por N. americanus do que por A. duodenale e A. 
ceylanicum. 

Alteragoes pulmonares, resultantes da passagem das lar¬ 
vas, sao pouco usuais, embora possa ocorrer tosse de lon- 
ga ou curta duragao e febricula. 

De fato, e o parasitismo intestinal que bem caracteriza a 
ancilostomose. Sinais e sintomas abdominais podem ser 
evidentes apos a chegada dos parasitos ao intestino. Ha 
registro de dor epigastrica, diminuigao de apetite, indiges- 
tao, cblica, indisposigao, nauseas, vomitos, flatulencias, as 
vezes, podendo ocorrer diarreia sanguinolenta ou nao e, 
menos freqiiente, constipagao. Estes sinais e sintomas sao 
mais graves quando tern inicio a deposigao de ovos. 

A patogenia da enfermidade c diretamente proporcional 
ao numero de parasitos presentes no intestino delgado. A 
anemia causada pelo intenso hematofagismo exercido pelos 
vermes adultos, e o principal sinal de ancilostomose. O A. 
duodenale se destaca por exercer maior hematofagismo, 
podendo cada parasito adulto sugar 0,05 a 0,3ml/sangue/dia, 
enquanto o N. americanus suga 0,01 a 0,04ml/sangue/dia. 
Para A. ceylanicum , em humanos, o volume de sangue in- 
gerido nao esta ainda defmido, mas se sabe que e bem 
menor do que o praticado por N. americanus. Anemia agu- 
da hemorragica e extremamente rara. 

Em adultos voluntaries submetidos a infecgao com ape- 
nas 50 L 3 de A. ceylanicum ou N. americanus , por via trans- 
cutanea, ocorreram sinais e sintomas gastrintestinais, inclu¬ 
sive em um paciente, com N. americanus, que necessitou de 
tratamento com anti-helmintico, antes de concluidos os es- 
tudos, apos 40 dias da infecgao. 


Temos, pois, dois aspectos distintos na ancilostomose: 

• uma fase aguda, determinada pela migragao das larvas 
no tecido cutaneo e pulmonar e pela instalagao dos 
vermes adultos no intestino delgado (duodeno); 

• uma fase cronica, determinada pela presenga do ver- 
me adulto que, associado a expoliagao sangiiinea e a 
deficiencia nutricional irao caracterizar a fase de ane¬ 
mia. 

A fase cronica, por sua vez, apresenta sinais e sintomas 
de dois tipos: 

• primarios: associados diretamente a atividade dos pa¬ 
rasitos; 

• secundarios: decorrentes da anemia e hipoproteinemia. 
Esses sinais e sintomas cronicos secundarias sao os 
mais frequentemente vistos na ancilostomose. Deve- 
se acrescentar que os sinais primarios cessam com o 
tratamento (vermifugo) do paciente e que os sinais 
secundarios desaparecem apos reversao da anemia 
(melhoria da dieta), sem necessariamente remover os 
vermes. Ve-se, pois, que a ancilostomose cronica es¬ 
ta diretamente relacionada com o estado nutricional do 
paciente. 

A ancilostomose cronica, causando anemia por deficien¬ 
cia de ferro, e mais permanente em individuos submetidos 
a reinfeegao, mas na primoinfecgao o quadro pode persistir 
por muitos anos. Os ancilostomideos A. duodenale e N. 
americanus tern uma longevidade media de cinco anos, mas 
ate 18 anos de sobrevivencia foi observado em voluntaries 
infectados pelo N. americanus. 

Com a instalagao e persistencia da anemia (microcitica e 
hipocromica), da leucocitose, da eosinofilia e da baixa taxa 
de hemoglobina, varias mudangas fisiologicas e bioquimicas 
agravam o estado organico do hospedeiro. Alem disso, as 
reservas de Fe e a dieta alimentar de Fe sao insuficientes 
para suprir as perdas deste microelemento, causadas pelo 
hematofagismo. 

Embora a hipoalbuminemia ocorra (0,lg de albumina ou 
0,3ml de plasma e ingerido por 100 N. americanus! dia), es¬ 
ta parece estar mais associada a diminuigao da capacidade 
de sintese de albumina pelo figado, a perda de plasma no 
local da inflamagao (onde se fixam os vermes) e a desnutri- 
gao. A diminuigao do apetite tern sido observada, e o ape¬ 
tite depravado (sindrome de pica), principalmente por 
geofagia (ingestao de “barro”), e um fenomeno freqiiente. 


Capitulo 30 


265 






As altera? 6 es nas fur^des digestivas podem ocorrer, mas 
estao mais relacionadas com a desnutri?ao. 

Os ancilostomideos se fixam a mucosa do duodeno, 
podendo ocorrer no jejuno e, nas infecfoes macifas, atin- 
gir a por?ao anterior do ileo. Inicialmente, provocam le- 
soes mecanicas no local de implantafao da capsula bu- 
cal (Fig. 30 . 3 ) e adjacencias. O exame histologico dessa 
drea revela: processo inflamatorio, com predominance de 
eosinofilos integros e degranulados, alem de neutrofilos 
e macrbfagos; congestao, edema e minusculas areas de 
hemorragia no corio. Nas areas lesadas, e particularmen- 
te nos tecidos contidos na capsula bucal dos parasitos, 
ocorrem fragmentos de celulas muciparas absortivas e 
inflamatorias, bem como fibrilas colagenas desintegradas 
e destrui?ao de vasos. Tais evidencias indicam que a pre- 
sen?a dos vermes, associada as secrepoes, determinam as 
lesoes na mucosa. 

Em casos fatais por A. duodenale, os exames post¬ 
mortem revelaram jejunite e jejuno-ileite, com ulcera9oes, 
graves hemorragias, supurafao, necrose, gangrena e rara- 
mente peritonite fibrino-purulenta. Na histologia foram ob- 
servados: espessamento da parede do intestino com edema 
e inflamafao, e multiplas hemorragias petequiais na muco¬ 
sa, com presen9a de neutrofilos e eosinofilos; no local em 
que os vermes se prendiam, notava-se trombose e inflama- 
9ao dos vasos da submucosa. 

IMUNOLOGIA 

Na fase aguda, a eosinofilia e o mais marcante registro 
imunologico na ancilostomose, seguida por pequeno au- 
mento de anticorpos IgE e IgG. 

A ancilostomose cronica, alem de induzir a eosinofilia, 
provoca eleva9ao de IgE total e de anticorpos especificos 
IgG, IgA e IgM, detectados pela imunofluorescencia, fixa9§o 
de complemento, ELISA e hemaglutina9ao. 

Embora os anticorpos ocorram na fase “aguda” da enfer- 
midade, sao incapazes de conferir uma solida imunidade as 
reinfec9oes. No entanto, em cond^oes naturais, crian9as aci- 
ma de 6 anos e jovens ate 15 anos, sao mais frequentemente 
parasitados, reduzindo aos 20 e 30 anos; e mais tarde, ja na 
velhice, o parasitismo pode prevalecer novamente. 

Os processos imunologicos envolvidos na ancilostomose 
tern evidenciado novos achados atraves de estudos experi- 
mentais em animais de laboratorio. A. duodenale, N. 
americanus e A. ceylanicum sao facilmente mantidos em 
hamster, camundongos e coelhos. Estudos atuais, como o de 
isolamento de antigeno especie-especifico de N. americanus, 
darao novos rumos a imunologia da ancilostomose, es- 
pecialmente com vistas ao diagnostico e controle por vacina. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico da ancilostomose pode ser analisado sob 
o ponto de vista coletivo ou individual. No diagnostico epi- 
demiologico (coletivo) observa-se o quadro geral da popu- 
la9ao. Ja o diagnostico clinico individual baseia-se na anam- 
nese e na associa9ao e sintomas cutaneos, pulmonares e 
intestinais, seguidos ou nao de anemia. Em ambos os casos 
o diagnostico de certeza sera alcan9ado pelo exame parasi- 
toldgico de fezes. 


Os exames de fezes, por metodo qualitative que indica 
ou nao presen9a de ovos de ancilostomideos, sao feitos 
pelos metodos de sedimenta9ao espontanea (Hoffman, 
Pons e Janner), de sedimenta9ao por centrifuga9ao (Blagg 
e cols., metodo de MIFC), e de flutua9ao (Willis). Para se 
avaliar o grau de infec9ao do paciente, usa-se o metodo quan¬ 
titative de Stoll, cujo resultado expressa o numero de ovos 
dos parasitos por grama de fezes (OPG — ver Capitulo 56 ). 

Os metodos utilizados para exame de fezes nao permitem 
identificar nem o genero ou esp 6 cies do agente etiologico 
da ancilostomose, pois os ovos dos ancilostomideos sao 
morfologicamente muito semelhantes. Em casos de consti- 
pa9ao intestinal ou em fezes emitidas ha algum tempo, tor- 
na-se necess&rio fazer a verifi9ao e distin9ao das larvas para 
dirimir suspeitas de infec9ao pelo S. stercoralis (Fig. 30 . 4 ). 

Atraves de exame por metodo de coprocultura, utilizado 
para obten9ao de L } , e possivel se fazer, alem do diagnos¬ 
tico generico, o especifico para A. duodenale e N. america¬ 
nus, e tambem quantificar o nivel de infec9ao do paciente, 
ela contagem de L } por grama de fezes. O metodo de copro¬ 
cultura mais utilizado e o de Harada & Mori (ver Capitulo 
57 ). O diagnostico quantitative e especifico tambem pode 
ser feito post-mortem. 

Atd o presente, varios testes imunologicos, sorologicos 
(precipita9ao, hemaglutina9ao, fixa9ao de complemento, difu- 
sao em gel, flocula9ao de latex, imunofluorescencia, fixa9ao de 
complemento, ELISA) evidenciam rea9oes mediadas por 
antigenos dos vermes, mas nao tem sido utilizados na prati- 
ca. A intradermorrea9ao, que induz uma hipersensibilidade 
imediata, cuja area de rea9ao e diretamente proporcional em 
nivel de infeepao do paciente, pode ser util numa campanha 
profilatica. Entretanto, apresenta um grande inconveniente: d& 
resultados falso-positivos em individuos tratados. 

EPIDEMIOLOGIA 

Em condi9oes naturais, a ocorrencia de A. duodenale ou 
N. americanus em animais (especialmente em primatas infe- 
riores) nao expressa qualquer importancia epidemiologica 
para a ancilostomose humana. Quanto aos casos humanos 
de ancilostomose por A. ceylanicum, a epidemiologia des- 
ta enfermidade deve assumir maior importancia em regioes 
enzooticas, pois a especie, embora ocorra no homem, e um 
parasito de caninos e felinos. 

O entendimento da epidemiologia da ancilostomose por 
A. duodenale ou N. americanus, requer necessariamente 
que se tenha conhecimento sobre os componentes da ca- 
deia epidemiologica: parasito, transmissao, hospedeiro e 
ambiente. Algumas informa9oes conhecidas merecem es¬ 
pecial aten9ao: 

a) A ancilostomose ocorre preferencialmente em crian9as 
com mais de seis anos, adolescentes e em individuos mais 
velhos, independente de sexo. Neles, os parasitos podem 
sobreviver por ate 18 anos. Nos pacientes o A. duodenale 
e o N. americanus produzem em media, diariamente, 22 mil 
e 9.000 ovos, respectivamente. A. duodenale pode ter seu 
desenvolvimento interrompido no hospedeiro, e o periodo 
de pre-patencia alcazar mais de oito meses. 

b) Na natureza, os ovos dos parasitos nao se desenvol- 
vem bem em umidade inferior a 90 % e os raios ultravioletas, 
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Fig. 30.4 — Larvas: A) larva radditdide de Ancylostomidae: 1) vestibulo bucal longo (10m); 2) primordio genital visivel; B) larva rabditdide de Strongyloides 
stercoralis; 3) vestibulo bucal pequeno (2m); 4) primdrdio genital visivel; C) larva filaridide de Ancylostomidae; 5) presenga de bainha; 6) cauda pontiaguda; 
D) larva filaridide de S. stercoralis; 7) esdfago longo (quase metade do comprimento da larva); 8) cauda bifurcada. 


do sol, sao letais para a embrionia. O solo arenoso, permea- 
vel, que preserva mais umidade e aeraijao, quando e rico em 
materia organica, favorece bem o desenvolvimento dos es- 
tigios de vida livre, como em locals umidos proximos ao 
j peridomidlio. A temperatura e outro fator limitante para o 
I desenvolvimento e a sobrevivencia de ovos e larvas, por is- 
I so o A. duodenale e o N. americanus tem distribuiqao geo- 
} grafica preferencial para locals temperados e tropicals, res- 
pectivamente. As L 3 podem permanecer viaveis por varias 
semanas em um microambiente favoravel. Ja em regioes de 
clima semi-arido, os ancilostomldeos e outros geoelmintos 
nao se desenvolvem no solo. 

Embora muitas informaqoes sejam conhecidas sobre a 
vida dos parasitos dentro e fora do hospedeiro, e imprescin- 
divel que se conheqa o maximo sobre os componentes da 
cadeia epidemiologica quando se pretende estudar a ancilos- 
tomose em uma regiao ou area, com os objetivos preclpuos 
de controlar a enfermidade. Quanto as alega 9 oes de que in- 
divlduos da ra 9 a negra sao mais resistentes a ancilos- 
tomose, tem sido contestadas, pois os resultados apresen- 
tados nao tem qualquer importancia epidemiologica. 

Os metodos epidemiolbgicas com base somente nos in¬ 
queritos coprologicos indicam apenas a prevalencia do 
helminto e nao da doenqa. Para tal, seria necessario, alem do 
exame de fezes, fazer-se testes sorologicos e hemograma, 
pois a doenqa (anemia) esta relacionada com a deficiencia 
nutricional e nao apenas com a presenqa do verme. 


No Brasil, a ancilostomose e mais freqiiente por N. 
americanus e sempre foi motivo de muita preocupaqao, ate 
mesmo pelo celebre Monteiro Lobato quando, em 1919, 
referindo-se aos dois terqos da populaqao brasileira, mencio- 
nou: “17 milhbes sao caricaturas derreadas no fisico e no 
moral pela ancilostomiase; a inteligencia do amarelado atro- 
fia-se e a triste criatura vive em sotumo urupe humano, in- 
capaz de aqao, incapaz de vontade, incapaz de progresso; 
os escravos dos vermes; em conseqiiencia da escravizaqao 
do homem ao verme, fez o pais em andrajosa miseria econo¬ 
mica, resultado natural da miseria fisiologica.” Estes clamo- 
res do escritor ficaram expressos na sua celebre ffase: “O 
Jeca nao e assim — esta assim.” E agora que estamos a mais 
de 85 anos dos clamores de Lobato, o Brasil como esta? 

Os mais recentes inqueritos coprologicos feitos no 
Brasil, na decada de 80, permitiram avaliar como ainda per- 
manece alarmante, em algumas regiSes, a presenqa de 
ancilostomldeos. A Tabela 30.1 foi feita segundo esses 
inqueritos. 

Estes dados continuam alarmantes, denunciando que 
ainda nao existe um programa de iniciativa publica para o 
controle da ancilostomose no pais! 

CONTROLE 

Em areas endemicas, a aplicaqao de medidas preventi- 
vas, tecnicamente efetivas para o controle das ancilos- 
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Tabela 30.1 

Porcwitual de Positividade de Andlostomfdeos, em Algumas Reg ides do Pais, de acordo com VArios Autores, durante a DAcada de 80 


N° de Individuos 

Idade 

Positivos (%) 

Localidade 

861 

Ate 20 anos 

32,5 

Pop. suburbana, RN 

860 

Mais de 50 anos 

57,5 

Pop. rural, RN 

375 

18 a 25 anos 

72,5 

Soldados, RN 

917 

Adultos 

23,3 

B. Horizonte, MG 

146 

1 a 6 anos 

0,0 

Guaruja, SP 

250-300 

Varias 

2,0 a 11,5 

Varios municlpios, SP 

73.826 

Varias 

2,8 

Pop. urbana, SP 

16.460 

Atd 20 anos 

6,3 

Porto Alegre, RS 

1.190 

Escolares 

31,1 

Maringa, PR 

142 

Varias 

86,6 

Amazonas 

187 

0-12 anos 

4,5 

Recife, PE 

464 

Varias 

60,0 

Pop. suburbana, PE 

105 

7-14 anos 

32,0 

Pop. rural, PE 

485 

Varias 

70,9 

Pop. rural, PE 

149 

3-72 meses 

18,1 

Pop. rural, MT 

147 

Varias 

82,6 

Pop. indigena (parque Xingu), MT 

111 

Varias 

0,9 

Pop. indigena (Res. Karitiana), RO 

913 

6-16 anos 

1,3 

Pop. urbana, SP 

1.573 

Varias 

13,5 

Pop. rural, MG 

254 

Escolares 

3,7 

Pop. urbana, SP 

173 

Varias 

5,2 

Pop. indigena (Indios Zoro), MT 


tomoses sao: engenharia sanitaria (saneamento basico), 
educa?ao sanitaria e suplementagao alimentar de Fe e pro- 
teinas. 

A estes medidas tambem se associa o uso de anti- 
helmintico que, embora seja mais de uso curativo, tern seu 
merecido valor; entretanto, os medicamentos nao sao 100% 
eficazes e os hospedeiros se reinfectam apos tratamento. 

Mesmo diante de medidas de controle eficientes para a 
ancilostomose, as suas aplica^oes estao geralmente con- 
dicionadas as limita^oes sociais e economicas, particular- 
mente em paises do Terceiro Mundo, onde grande parte 
da popula^ao mantem-se em precarias ou pessimas con- 
di?oes humanas de educapao, nutri^ao, sanitaria, saude, 
habita?ao, trabalho, salario etc. Todas estas condi^oes 
interagem para uma maior prevalencia da ancilostomose, 
mas a patogenia da enfermidade e acentuada com a 
subnutri 9 ao. 

Em face das limitagoes referidas, de dificil solugao a me¬ 
dio prazo, varios estudos cientificos, basicos e fun¬ 
damental, estao sendo desenvolvidos para que num futu¬ 
re proximo seja produzida uma vacina contra a ancilos¬ 
tomose. 

Mas, enquanto nao se pode tomar medidas que solucio- 
nem definitivamente o controle ou erradicagao da ancilos¬ 
tomose, algumas recomenda<;6es mesmo que nao consigam 
quebram um dos elos da cadeia epidemiologica, podem ate- 
nuar a incidencia e prevalencia das enfermidades. Dentre 
elas, destacam-se: dar destino seguro as fezes humanas (pri- 
vadas e fossas); lavar sempre as maos antes das refeigoes; 
lavar os alimentos que sao consumidos crus; beber agua fil- 


trada ou previamente fervida; incorporar uma suplementagao 
de proteinas e Fe a dieta diaria; usar cal?ados e luvas ao ffe- 
qiientar locais ou manipular objetos contaminados; aplicar 
anti-helmintico nos pacientes. Estas medidas, naturalmente, 
sao tambem efetivas contra outras parasitoses. 

TRATAMENTO 

A terapeutica, que tambem e uma medida de controle, do 
tipo curativo, so deve ser recomendada para individuos que 
apresentam diagnostico parasitologico de ancilostomose, 
atraves de exame de fezes. 

A terapia medicamentosa, tanto individual como coleti- 
va, com base no tratamento halopatico, utiliza varios anti- 
helminticos ou vermifugos de amplo espectro, capazes de 
matar diferentes especies de helmintos, os quais sao elimi- 
nados nas fezes do hospedeiros. 

Atualmente, o uso de vermifugos a base de pirimidinas 
(pamoato de pirantel) e de benzimidazois (mebendazol e 
albendazol) tern sido os mais indicados. Estes ultimos sao 
mais eficientes: O pamoato de pirantel mata os parasitos, 
atraves de bloqueio neuromuscular, por antagonismo 
colinergico, provocando paralisia muscular, enquanto o 
mebendazol e o albendazol interferem na sintese da molecula 
de tubulina, causando destrui 9 ao na estrutura de microtu- 
bulos de diferentes celulas (provocam degenera 9 ao nas ce- 
lulas do tegumento e do intestino do parasito). 

O uso dos referidos anti-helminticos deve ser praticado 
sob recomenda 9 §o e orienta 9 ao medica, pois os produtos 
apresentam certos efeitos colaterais, particularmente o alben- 
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dazol, que e contra-indicado durante a gestagao (mostrou- 
se embriotoxico e teratogenico em ratos e camundongos). 

Em geral, o resultado de 50 a 500 OPG por N. america¬ 
nus nao provoca anemia, mas e recomendavel o tratamento. 
Contudo, o resultado de OPG maior pode tambem nao sig- 
nificar anemia. Nos EUA (Georgia), populagao com 13.000 
OPG (infecgao por cerca de 500 TV. americanus) apresenta- 
va niveis de hemoglobina normal, enquanto em outra popu¬ 
lagao (Mississipi), somente 25 vermes causavam anemia. Por 
outro lado, na India, a infecgao mista (dois TV. americanus 
e40 A. duodenale), com 1.000 OPG, provocava anemia. Por 
estes exemplos, vale a pena reafirmar que a causa da anemia 
depende da reserva de Fe e da absorgao diaria deste 
microelemento pelos hospedeiros. 

Em certas situagoes, dependendo da gravidade a 
ancilostomose, alem de uso da terapeutica medicamentosa, 


o paciente deve receber uma alimentagao suplementar, dia¬ 
ria, rica em proteinas e, especialmente, em Fe. O tratamento 
com sulfato ferroso pode ser tambem indicado, dependen¬ 
do do grau da anemia. 

Uma vez administrado um anti-helmintico, e importante 
o acompanhamento laboratorial do paciente para se 
recomendar um segundo tratamento, apos 20 dias do primei- 
ro. Esta conduta e preconizada porque os vermifugos nao 
matam as larvas que estao nos pulmoes e os pacientes po- 
dem contribuir para contaminagao de fontes de infecgao, e 
ate mesmo se reinfectar. 

Mesmo diante do sucesso do tratamento medicamento- 
so e dietetico, e imprescindivel que se ensine ao paciente as 
medidas de controle preventivo, para que ele nao venha 
logo em seguida a se reinfectar. 
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Larva migrans 

Walter dos Santos Lima 



INTRODUCAO 

Os animais domesticos e silvestres possuem uma sene 
de parasitos, cujas larvas infectantes s 6 sao capazes de 
completar o ciclo quando alcan<;am seu hospedeiro proprio. 
As larvas desses parasitos quando infectam um hospedei¬ 
ro anormal, inclusive os humanos, podem nao ser capazes 
de evoluir nesse hospedeiro, podendo entao realizar migra- 
9oes atraves do tecido subcutaneo ou visceral e produzir as 
sindromes conhecidas como larva migrans cutanea, larva 
migrans visceral e larva migrans ocular. 

Deve-se ressaltar que as manifesta9oes patologicas do 
tipo larva migrans sao causadas por formas jovens de es- 
p£cies capazes de sobreviver, durante algum tempo, no hos¬ 
pedeiro anormal, mas que, no entanto, mostram-se incapa- 
zes de completar seu ciclo evolutivo. Aquelas que morrem 



Fig. 31.1 — Larva migrans cutSnea ou dermatite serpiginosa, causada por 
larvas de Ancylostoma braziliense (folo do Prof. Walter Lima). 


ou sao destruidas rapidamcnte pelos mecanismos de defe- 
sa natural do hospedeiro, produzindo sintomatologia bran- 
da nao devem ser consideradas como larva migrans. 

IJlRVA MIGRANS CUTANEA (EMC) 

Tambem denominada dermatite serpiginosa e dermatite 
pruriginosa, apresenta distribu^ao cosmopolita, porem ocor- 
re com maior frequencia nas regioes tropicais e subtropical. 

Os principais agentes etiologicos envolvidos sao larvas 
infectantes de Ancylostoma braziliense e A. caninum, pa¬ 
rasitos do intestino delgado de caes e gatos. Ocasionalmen- 
te, a LMC pode ser causada por larva de Uncinaria 
stenocephala, A. tubaeforme, Gnathostoma spinigerum 
tambem parasitos de caes e gatos, Bunostomum 
phlebotomum , parasito de bovinos, cepas de Strongyloides 
stercoralis adaptadas a caes e gatos, Strongyloides 
myopotami e Strongyloides procyones, parasitos, respecti- 
vamente, de roedores e canideos silvestres. Larvas de mos- 
cas do genero Gasterophilus e Hipoderma , assim como for- 
migas da especie Solenopis geminata, tambem podem pro- 
vocar esta sindrome (Fig. 31 . 1 ). 

Ciclo BiolOgico no Hospedeiro Definitivo 

Ancylostoma caninum e A. braziliense sao os agentes 
etiologicos mais freqiientes de LMC. As femeas destes pa¬ 
rasitos realizam a postura de milhares de ovos, que sao eli- 
minados diariamente com as fezes dos caes e gatos infecta- 
dos. No meio exterior, em condi90es ideais de umidade, tem- 
peratura e oxigena9ao, ocorre desenvolvimento de larva de 
primeiro estadio (L t ) dentro do ovo, que eclodem e se ali- 
mentam no solo de materia organica e microorganismos. Em 
um periodo de aproximadamente sete dias, a L, realiza duas 
mudas, atingindo o terceiro estddio, que e o de larva 
infectante (L } ). Esta nao se alimenta e pode sobreviver no 
solo por v&rias semanas. Os caes e gatos podem se infec- 
tar pelas vias oral, cutanea e transplacentaria. As L 3 soffem 
duas mudas nesses hospedeiros, chegam ao intestino del¬ 
gado e atingem a maturidade sexual em aproximadamente 
quatro semanas. 
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Infeccao no Ser Humano 

As L 3 desses ancilostomideos penetram ativamente na 
pele do ser humano e migram atraves do tecido subcutaneo 
durante semanas ou meses e entao morrem. A medida que 
as L, progridem, deixam atras de si um rastro sinuoso conhe- 
cido popularmente como “bicho geografico” ou “bicho das 
praias” (Fig. 31.1). 

Menos frequentemente, as L 3 podem ser ingeridas e ao 
atingirem o intestino podem migrar atraves das visceras, 
provocando a sindrome de larva migrans visceral (LMV). 

Essas larvas tambem podem atingir a circula9ao sangui- 
nea e serem transportadas aos pulmoes, onde atravessam 
seus capilares e alcanpam a arvore bronquica, realizando 
mudas, e podendo ser encontradas nos escarros ou serem 
deglutidas completando o ciclo. Todavia, sao poucos os 
casos registrados de vermes adultos de A. caninum parasi- 
tando o intestino delgado humano. Tal fato pode estar re- 
lacionado com a dificuldade de diagnostico, uma vez que 
este e realizado pelo exame da capsula bucal do parasito e 
nao pelos ovos presentes nas fezes. 

SlNTOMAS 

As partes do corpo atingidas com mais freqiiencia sao 
aquelas que entram em maior contato com o solo: pes, per- 
nas, nadegas, maos e antebrapos e, mais raramente, boca, la- 
bios e palato. Algumas vezes, as lesoes sao multiplas, po¬ 
dendo ocorrer em varias partes do corpo. 

0 momento da penetra?ao pode passar despercebido ou 
ser acompanhado de eritema e prurido em pacientes sensi- 
veis. No local da penetra^ao das L 3 , aparece primeiramente 
uma lesao eritemopapulosa que evolui, assumindo um as- 
pecto vesicular. Em sua migra?ao, as larvas produzem um 
rastro saliente e pruriginoso, que por vezes, pode estar acom¬ 
panhado de infec9oes secundarias decorrentes do ato de se 
co9ar, que leva a escoria9oes na pele. Nas lesoes mais anti¬ 
gas, ha forma9ao de crostas, que desaparecem lentamente, 
deixando uma linha sinuosa escura, que posteriormente tam¬ 
bem desaparece. 

Em alguns casos, ha comprometimento pulmonar apre- 
sentando sintomas alergicos (sindrome de Loefler). Nos ca¬ 
sos de reinfec9ao, o quadro de hipersensibilidade agrava-se 
devido a rea9ao do hospedeiro ffente a a9ao antigenica das 
larvas, sendo ffeqiiente o aparecimento de eosinofilia. 

Diagnostico 

Baseia-se no exame clinico: anamnese, sintomas e aspec- 
to dermatologico da lesao, caracterizado por erup9ao linear 
e tortuosa na pele. 

Tratamento 

Nos casos mais benignos o tratamento pode ser dispen- 
sado, uma vez que a infec9ao pode se resolver espontanea- 
mente ao fim de alguns dias. Todavia, em alguns casos a in- 
fec9ao pode se estender por semanas ou meses; assim, para 
uso topico, a droga de escolha e o tiabendazol, sendo reco- 
mendado a aplica9ao de pomada, quatro vezes ao dia. Ge- 
ralmente, o prurido diminui em 24 a 72 horas e a cura clinica 


entre sete a 14 dias. Em casos de infec9oes multiplas, asso- 
cia-se o uso oral de tiabendazol na dose de 25mg/kg, duas 
vezes ao dia, durante dois dias, nao excedendo 3g por dia. 

O uso oral de 400mg de albendazol e ivermectina, na 
dose de 200mg/kg, tern apresentado sucesso no tratamen¬ 
to de LMC. 

Nos casos de infec9oes microbianas secundarias, deve- 
se associar ao tratamento de escolha a utiliza9ao de anti- 
histaminicos e esteroides topicos. 

Nos casos de intolerancia a medica9ao, embora menos 
eficiente, pode-se usar cloretila ou neve carbonica, que ma- 
tam a larva pelo frio. 

LARVA MIGRANS VISCERAL E LARVA 
MIGRANS OCULAR 

A larva migrans visceral (LMV) e a sindrome determi- 
nada por migra9oes prolongadas de larvas de nematoides 
parasitos comuns aos animais, no organismo humano, que 
estao condenadas a morrer, depois de longa permanencia 
nas visceras, sem poder chegar ao estagio adulto. Quando 
as larvas desses parasitos migram para o globo ocular, tem- 
se a sindrome denominada larva migrans ocular (LMO). 

A especie mais importante envolvida na sindrome de 
LMV e LMO e a Toxocara canis, parasito do intestino del¬ 
gado de caes e gatos. Ocasionalmente, Gnatostoma 
spinigerum, Toxocara cati e A. caninum, tambem parasitos 
de caes e gatos, e o Angiostrongylus cantonensis, parasi¬ 
to de ratos podem provocar estas sindromes. 

Toxocara canis e um ascaridideo de distribui9ao cosmo- 
polita. As femeas podem eliminar milhares de ovos, por dia, 
nas fezes dos hospedeiros normais. No solo, em condi9oes 
favoraveis de umidade, temperatura e oxigena9ao, os ovos 
se desenvolvem e, em tomo de 28 dias, a larva atinge o es- 
tadio infectante (L 3 ), dentro do ovo. Esses ovos sao muito 
resistentes aos fatores ambientais e podem permanecer via- 
veis durante meses. 

Os caes jovens se infectam pela ingestao de ovos con- 
tendo L 3 que eclodem no intestino delgado, atravessam a 
parede intestinal e, atraves da circula9ao, atingem o figado, 
cora9ao e pulmao, onde mudam para L 4 . Estas migram para 
os alveolos, bronquios, traqueia e sao deglutidas. Ao che- 
garem ao intestino, crescem e atingem a maturidade sexual 
em tomo de quatro semanas. 

A partir do segundo mes de vida, os caezinhos come9am 
a desenvolver uma resistencia ao parasito, a migra9ao 
hepatotraqueal diminui gradativamente e, aos seis meses, 6 
praticamente nula. Assim, ao se infectarem, em vez de as L 3 
migrarem para o parenquima pulmonar, elas seguem pela cir- 
cula9ao arterial e sao distribuidas para varios tecidos, onde 
podem permanecer em quiescencia. Nas cadelas prenhes, 
essas L 3 possivelmente estimuladas por mecanismo 
hormonais saem de sua quiescencia, atravessam a placenta 
e migram para o figado do feto. Apos o nascimento, as L 3 
continuam o ciclo, realizam a migra9ao hepatotraqueal e 
chegam ao intestino, onde se desenvolvem para o estagio 
adulto. Assim, caezinhos com tres semanas de idade ja eli- 
minam ovos de T. canis nas fezes. 

Uma vez infectada, a cadela pode albergar larvas su- 
ficientes para infectar os fetos de varias gesta9des. Os 
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caezinhos tambem podem se infectar ingerindo L 3 no lei- 
te durante as primeiras semanas. No caso de caes ma¬ 
chos que nao sofreram imunossupressao, as L 3 morrem 
nos tecidos. 

Aves, roedores, ruminantes, suinos podem funcionar 
como hospedeiros paratenicos. Apos ingestao, dos ovos, as 
L 3 eclodem no intestino delgado desses hospedeiros, e rea- 
lizam migragao hepatotraqueal atingindo varios tecidos 
onde permanecem viaveis e em quiescencia por meses, tor- 
nando-se fonte de infecgao para caes e mesmo para o ho- 
mem ao ingerir came crua ou mal cozida. 

Infecqao no Ser Humano 

Em geral, o homem se infecta ingerindo agua ou alimen- 
tos contaminados com ovos contendo L 3 e, menos freqiien- 
temente, ingerindo carne ou visceras do hospedeiro 
paratenico. Quando ingere o ovo contendo a L 3 no intesti¬ 
no delgado ocorre a eclosao e as L 3 penetram na parede in¬ 
testinal, atingem a circulagao, distribuindo-se por todo o or- 
ganismo. Posteriormente, atravessam os capilares sangiii- 
neos e atingem os tecidos adjacentes, como figado, rins, pul- 
moes, coragao, medula ossea, musculos estriados e olhos. 
Nesses orgaos, realizam migragoes, e a maioria e destruida 
formando uma lesao tipica, denominada granuloma alergi- 
co, no qual o parasito morto encontra-se cercado por 
infiltrados ricos em eosinofilos e monocitos. Algumas larvas 
podem se encistar, mantendo-se viaveis por varios anos. Em 
primatas infectados experimentalmente, ja foi observado que 
as larvas de T. canis permanecem vivas nos tecidos por um 
periodo de dez anos. 

Manifestaqoes Clinicas 

Larva migrans Visceral 

As manifestagoes clinicas causadas pela migragao das 
larvas podem ser assintomaticas, subagudas ou agudas. A 
gravidade do quadro clinico depende da quantidade de lar¬ 
vas presentes no organismo, do orgao invadido e da res- 
posta imunologica do paciente. A maioria dos casos carac- 
teriza-se por um quadro subclinico e sem diagnostico. A in¬ 
fecgao e autolimitante, com duragao total de seis a 18 meses. 

O quadro classico de LMV caracteriza-se por leucocito- 
se, hipereosinofilia sangiiinea, hepatomegalia e linfadenite. 
Em alguns casos, podem-se observar infiltrados pulmonares 
acompanhados de tosse, dispneia, anorexia e desconforto 
abdominal. 

Quando ocorre envolvimento do sistema nervoso, de- 
vido a migragao das larvas e tambem devido a presenga 
de granulomas ricos em eosinofilos provocadas por elas, 
o paciente pode apresentar manifestagoes neurologicas 
variadas, incluindo ataques epileptiformes, meningite e 
encefalite. 

Acredita-se que as larvas de T. cams possam veicular o 
virus da poliomielite, assim como de outros patogenos, pois 
ja foi observada a sua associagao em pacientes com menin- 
goencefalite e poliomielite. Durante a migragao da larva 
pode ocorrer a formagao de granulomas que favorece a ade- 
rencia de bacterias como Staphylococcus aureus e o desen- 
volvimento de abscessos musculares, hepatico, pulmonares 
e renais. 


Larva migrans Ocular 

Os primeiros casos foram descritos em olhos enucleados, 
com suspeita de retinoblastoma. Os individuos com LMO 
geralmente nao apresentam hipereosinofilia e a resposta imu¬ 
nologica e menos intensa que na LMV. 

Alguns autores acreditam que a forma ocular ocorre 
quando o numero de ovos ingeridos e reduzido (menos de 
100). No caso de infecgoes maiores, o aumento de eosino¬ 
filos sanguineos e teciduais, assim como a agao de anticor- 
pos e de elementos do sistema fagocitario mononuclear re- 
teriam as larvas no nivel do figado e dos pulmoes. 

A maioria das infecgoes oculares e unilateral, e sao varios 
os aspectos clinicos que podem assumir, sendo e endoftalmia 
cronica e a forma mais comum, geralmente envolvendo a 
coroide, retina e vitreo, determinando a perda de visao em ca¬ 
sos graves. Pode tambem ocorrer granuloma do polo posterior, 
granuloma periferico do olho, hemorragia retiniana, papilites, 
iridociclites, catarata, queratite e lesoes orbitarias. 

Diagnostico 

O diagnostico de LMV e dificil, pois a unica evidencia 
de certeza e a identificagao da larva nos tecidos atraves de 
biopsias. Na maioria das vezes, os exames histologicos sao 
inconclusivos, devido a dificuldade do encontro das larvas. 
Entao, faz-se o diagnostico com base na historia do pacien¬ 
te, sintomas e resultado do imunodiagnostico. A eosinofilia 
persistente, a hipergamaglobulinemia, principalmente IgM e 
IgE, a elevagao dos titulos de iso-hemaglutininas anti-A e 
anti-B (pois as larvas de T. canis contem polissacarideos re- 
lacionados com antigeno do grupo sangiiineo AB), a hepa¬ 
tomegalia mais a anamnese do paciente (idade, historia de 
geofagia e contato com caes e gatos) permitem ao clinico 
suspeitar de LMV e, nos casos de LMO, acrescenta-se ain- 
da o exame oftalmologico (processo uniocular, aspecto mor- 
fologico e topografico das lesoes, tomografia ocular). 

Para o exame de imunodiagnostico que permite observar 
a presenga de anticorpos ax\t\-Toxocara nos pacientes infec¬ 
tados, atualmente a tecnica recomendada e imunoenzimatica 
— ELISA utilizando antigenos de secregao e excregao de lar¬ 
vas apos adsorsao do soro com antigenos de Ascaris suum 
que apresenta sensibilidade de 80% e especificidade de 90%. 
A utilizagao de antigeno de excregao e secregao de T. canis 
apresenta melhor especificidade que os de origem larvaria ou 
somatico, mas, mesmo assim, nao impede a reagao cruzada 
com Ascaris. O tratamento dos soros a serem testados com 
extratos de adultos ou larvas de Ascaris aumenta a especifi¬ 
cidade da reagao. Esta tecnica apresenta melhor sensibilida¬ 
de e especificidade com relagao a imunofluorescencia, difusao 
em gel, hemaglutinagao e intradermorreagao. 

Alem do soro, a ELISA pode ser usada para detectar an¬ 
ticorpos especificos no liquido cerebro-espinal e intra-ocu¬ 
lar. A tecnica de Western blot tambem pode ser usada no di¬ 
agnostico da LMV. 

Tratamento 

Larva migrans Visceral 

A infecgao e usualmente autolimitante, podendo ser dis- 
pensado o tratamento. Varios anti-helminticos sao usados 
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no tratamento da LMV mostrando diferentes graus de efica- 
cia e seguranfa. Os anti-helminticos mais usados sao: 
albendazol em duas doses diarias de 5mg/kg por cinco dias; 
a ivermectina em dose unica de 12mg, via oral; o tiaben- 
dazol na dose de 25 mg/kg duas vezes ao dia, durante tres 
dias, nao excedendo 3g por dia. O levamisol, fenbendazol, 
menbendazol e a dietilcarbamazina tambem sao usados no 
tratamento de LMV. Dependendo do quadro clinico, reco- 
menda-se tratamento sintomatico como oxigenoterapia, anti- 
histaminicos e corticosteroide. 

Larva mtgrans Ocular 

O tratamento clinico e o mais usado e baseia-se no uso 
de corticoides nas fases iniciais das lesoes retinianas. Quan- 
do a lesao esta na periferia, associa-se corticoide periocular. 

Usa-se tambem a fotocoagula 9 ao nos casos de granulo¬ 
ma do polo posterior, e vitrectomia nos casos de granuloma 
periferico. 

Os anti-helminticos normalmente nao tem capacidade de 
penetrar no globo ocular, portanto apresentam pouca efi- 
ciencia. 

Epidemiologia e Controle 

A sindrome larva migrans geralmente esta relacionada 
com a presen 9 a de animais, principalmente caes e gatos, nos 
locais onde o homem pode se infectar, como praias, parques 
e pra 9 as publicas. As caixas de areia nos parques infantis 
e creches algumas vezes podem funcionar como focos de 
infec 9 ao. As crian 9 as sao as mais freqiientemente acometi- 


das, por brincarem com terra e areia, entrando em contato 
direto com larvas infectantes de nematoides causadores de 
LMC, ou no caso da LMV, ao ingerir terra, ou ao levar a boca 
objetos contaminados com ovos de Toxocara. 

Considerando o numero de casos registrados de LMV 
e LMO, constata-se que sao relativamente poucos com re- 
la 9 ao a popula 9 ao de caes e gatos existentes e a alta pre- 
Valencia de infec 9 §o nesses animais. Provavelmente, este 
fato se deve as diversidades das manifesta 9 oes clinicas e 
a dificuldade de diagnostico. Vale salientar que a maioria 
dos casos registrados de LMV e referente a crian 9 as com 
idade media de 2 anos, e de LMO em crian 9 as mais velhas 
e adultos, com historia de geofagia e ou exposi 9 ao a fezes 
de caes e gatos. 

Os caezinhos sao considerados como a principal fonte 
de infec 9 ao devido a alta frequencia de transmissao trans- 
placentaria, atingindo em determinadas regioes a prevalen¬ 
ce de 100%. A16m disso, o grande numero de ovos elimina- 
dos diariamente e a resistencia deles contribuem para maior 
contamina 9 ao do solo, como pode ser comprovado por va- 
rios trabalhos em todo o mundo relatando a presen 9 a de 
ovos de T. canis em pra 9 as publicas e parques de diversoes. 

O controle tem por base a conscientiza 9 ao da popula 9 ao 
e principalmente dos proprietaries de caes sobre o real pro- 
blema que representa essa parasitose. Dentre as medidas 
profilaticas a serem adotadas deve-se incluir: o exame de fe¬ 
zes periodicos dos caes e gatos e tratamento dos mesmos 
com anti-helminticos de largo espectro; evitar acesso des¬ 
ses animais a locais publicos (pra 9 as, praias, parques infan¬ 
tis) e redu 9 ao das popula 9 oes de caes e gatos vadios, que 
representam as mais altas cargas parasitarias. 
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Strongyloides stercoralis 



Julia Maria Costa-Cruz 


INTRODUCAO 

Ha pelo menos 52 especies descritas do nematodeo do 
genero Strongyloides, no entanto, atualmente, somente 
duas delas sao consideradas infectantes para os humanos: 
S. stercoralis (Bavay, 1876) e S. fuelleborni (Von Linstow, 
1905), a qual possui duas subespecies: S.f fuelleborni e S. 
f. kellyi. Estudos recentes, de analise filogenetica molecu¬ 
lar, indicam que nao ha suporte para considerar S. f. kellyi 
como uma subespecie e talvez, no futuro, seja elevado para 
genero ( S. kellyi). A explica 9 ao para a origem de S. f kellyi 
em humanos e via zoonotica, uma vez que as seqiiencias de 
aminoacidos determinadas para S. papillosus e S. f. kellyi 
sao identicas, fato que sugere que a infectjao humana pos- 
sa ter sido originada de S. papillosus, o qual parasita uma 
grande quantidade de animais domesticos. 

S. stercoralis apresenta distribuitjao mundial, especial- 
mente nas regioes tropicais, a maioria infectando mamiferos, 
entre eles caes, gatos e macacos. O parasito do cao e morfo- 
biologicamente indistinguivel do humano. Observa 9 oes epi- 
demiologicas sugerem que cepas originarias do homem po- 
dem infectar os caes e vice-versa. Com o emprego da 
polymerase chain reaction (PCR) demonstrou-se que S. 
stercoralis, isolados de pacientes de diferentes partes do 
mundo, apresentam padroes identicos e podem ser diferen- 
ciados geneticamente dos isolados de caes. Estudos do ge- 
noma mitocondrial de S. stercoralis poderao informar as ca- 
racteristicas filogeneticas e permitir a compara 9 ao entre ou- 
tros Nematodas, elucidando as implica 9 oes evolutivas en¬ 
tre os parasitos. 

S. f fuelleborni parasita macacos e quase todos os ca- 
sos de infec 9 ao em humanos foram registrados na Africa e 
na Asia; S. f kellyi parasita crian 9 as residentes em Papua 
Nova Guine (Oceania). Como modelo experimental a utiliza- 
9 ao de S. ratti e S. venezuelensis mantidos em roedores tern 
auxiliado nos estudos de biologia molecular, intera 9 ao parasito- 
hospedeiro, ensaios terapeuticos e fonte de antigeno hete- 
rdlogo para padroniza 9 ao de novas tecnicas no imunodiag- 
nostico da estrongiloidiase humana. 

S. stercoralis foi descoberto pelo medico Louis A. 
Normand e descrito Arthur R. J. B. Bavay, em 1876, enquanto 


trabalhavam juntos no Hospital Naval em Toulon, Fran 9 a. 
Seus pacientes eram soldados franceses que tinham volta- 
do do servi 90 militar na Cochinchina (atual Vietna) em cujas 
fezes diarreicas apresentavam formas larvarias do helminto 
denominado por Bavay Anguillula stercoralis (em latim, 
anguillula significa pequena enguia ou peixe longo e 
stercus e sinonimo de esterco). Em decorrencia do comple- 
xo ciclo evolutivo, apresentando diferentes morfologias, o 
helminto recebeu diversas nomenclaturas. Em 1902, Stiles & 
Hassal finalmente o denominaram S. stercoralis (em grego, 
strongylos significa arredondado ou esferico). 

No Brasil, a importancia deste parasito como agente etio- 
logico da estrongiloidiase, estrongiloidose ou anguilulose 
foi salientada primeiramente por Ribeiro da Luz, em 1880, e 
enfatizada por Moraes, em 1948. A elevada prevalencia em 
regioes tropicais e subtropicais, a facilidade de transmissao, 
o carater de cronicidade e auto-infec 9 ao, originando formas 
graves de hiperinfec 9 ao e dissemina 9 ao, alem da possibili- 
dade da reagudiza 9 ao em individuos imunodeprimidos, evo- 
luindo muitas vezes para obito, tomam a estrongiloidiase um 
importante problema medico e social. 

MORFOLOGIA 

Os aspectos morfologicos das seis formas evolutivas de 
S. stercoralis (Fig. 32.1) estao descritos a seguir: 

FfiMEA Partenogenetica Parasita 

Possui corpo cilindrico com aspecto filiforme longo, ex- 
tremidade anterior arredondada e posterior afilada. Mede de 
1,7 a 2,5mm de comprimento por 0,03 a 0,04mm de largura. 
Apresenta cuticula fina e transparente, levemente estriada 
no sentido transversal em toda a extensao do corpo. Apa- 
relho digestivo simples com boca contendo tres labios; eso- 
fago longo, ocupando 25% do comprimento do parasito, tipo 
filarioide ou filariforme, cilindrico, que a altura do quinto an¬ 
terior e circundado por um anel nervoso tambem denomina¬ 
do colar esofagiano; seguido pelo intestino simples, termi- 
nando em anus, proximo da extremidade posterior. O apare- 
lho genital, com utero em dispos^ao anfidelfa ou divergen- 
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te, apresenta ovarios, ovidutos e a vulva, localizada no ter- 
90 posterior do corpo. Os ovos sao alinhados em diferen- 
tes estagios de desenvolvimento embrionario, no maximo ate 
nove em cada ramo uterino, o anterior e o posterior. Nao ha 
receptaculo seminal. A femea, que coloca de 30 a 40 ovos 
por dia, e ovovivipara, pois elimina na mucosa intestinal o 
ovo ja larvado; a larva rabditoide, que e frequentemente li- 
bertada ainda no interior do hospedeiro, toma-se a forma 
evolutiva de fundamental importancia no diagnostico. 

Femea de Vida Livre ou Estercoral 

Possui aspecto fusiforme, com extremidade anterior ar- 
redondada e posterior afilada. Mede de 0,8 a 1 , 2 mm de com- 
primento por 0,05 a 0,07mm de largura. Apresenta cuticula 
fina e transparente, com finas estria 9 oes. Aparelho digesti- 
vo simples, com boca contendo tres labios; o esofago, que 
e curto, tern aspecto rabditoide, pois se apresenta dividido 
em tres por 9 oes sendo uma anterior, cilindrica e alongada 
(corpo), uma intermediary, estreitada (istmo), e uma poste¬ 
rior, globulosa (bulbo), o anel nervoso contoma a parte es¬ 
treitada um pouco adiante do bulbo; o intestino e simples 
e de dificil observa 9 §o devido a presen 9 a dos orgaos 
genitais; terminando em anus. Aparelho genital e constitu- 
ido de utero anfidelfo, contendo ate 28 ovos, ovarios, 
ovidutos e a vulva situada proxima ao meio do corpo. Apre¬ 
senta receptaculo seminal. 

Macho de Vida Livre 

Possui aspecto fusiforme, com extremidade anterior ar- 
redondada e posterior recurvada ventralmente. Mede 0,7mm 


de comprimento por 0,04mm de largura. Boca com tres labios, 
esofago tipo rabditoide, seguido de intestino terminando em 
cloaca. Aparelho genital contendo testiculos, vesicula semi¬ 
nal, canal deferente e canal ejaculador, que se abre na cloaca. 
Apresenta dois pequenos espiculos, auxiliares na copula, 
que se deslocam sustentados por uma estrutura quitinizada 
denominada gubemaculo. 

Ovos 

Sao elipticos, de parede fina e transparente, praticamente 
identicos aos dos ancilostomideos. Os originarios da femea 
parasita medem 0,05mm de comprimento por 0,03mm de lar¬ 
gura e os da femea de vida livre sao maiores, medindo 
0,07mm de comprimento por 0,04mm de largura. Excepcional- 
mente, os ovos podem ser observados nas fezes de indivi- 
duos com diarreia grave ou apos utiliza 9 ao de laxantes. 

Larvas Rabditoides 

O esofago, que e do tipo rabditoide, da origem ao nome 
das larvas. As originarias das femeas parasita sao praticamen¬ 
te indistinguiveis das originadas das femeas de vida livre. 
Apresentam cuticula fina e hialina. Medem 0,2 a 0,03mm de 
comprimento por 0,015 mm de largura. Apresentam vestibu- 
lo bucal curto, cuja profundidade e sempre inferior ao diame- 
tro da larva, caracteristica que a diferencia das larvas 
rabditoides de ancilostomideos em que o vestibulo bucal e 
alongado e sua profundidade e igual ao diametro do corpo 
( 10 pm). O intestino termina em anus afastado da extremidade 
posterior. Apresentam primordio genital nitido formado por 
um conjunto de celulas localizadas um pouco abaixo do meio 



Fig. 32.1 — Strongyloides stercoralis. Representagao esquematica das formas evolutivas: an — anus; bo — boca; ca — cauda entalhada; cl — cloaca; 
ep — espiculo; es — esofago; in — intestino; ov — ovario; pg — primordio genital nitido; te — testiculo; ut — utero divergente; vb — vestibulo bucal 
curto; vu — vulva. 
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do corpo. Essa caracteristica tambem auxilia na diferencia- 
gao das larvas de ancilostomideos que apresentam somen- 
te vestigio de primordio genital. Terminam em cauda pon- 
tiaguda. Visualizada a fresco, as larvas se mostram muito 
ageis com movimentos ondulatorios. As larvas LI ou L2 
originadas da femea parasita atingem o meio extemo, sendo 
encontradas de uma a 25 larvas por grama de fezes. Nas for¬ 
mas disseminadas sao encontradas na bile, no escarro, na uri- 
na, nos liquidos duodenal, pleural e cefalorraquiano (LCR). 

Larvas Filarioides 

O esofago, que e do tipo filarioide, da origem ao nome 
das larvas. Este e longo, correspondendo a metade do com- 
primento da larva. Cuticula fina e hialina. Medem de 0,35 a 
0,50mm de comprimento por 0,01 a 0,03mm de largura. Apre¬ 
sentam vestibulo bucal curto e intestino terminando em 
anus, um pouco distante da extremidade posterior. A porgao 
anterior e ligeiramente afilada e a posterior afma-se gradual- 
mente terminando em duas pontas, conhecida com cauda 
entalhada, que a diferencia das larvas filarioides de ancilos¬ 
tomideos, que e pontiaguda. Esta e a forma infectante do 
parasito (L3) capaz, portanto, de penetrar pela pele ou pe- 
las mucosas; alem de serem vistas no meio ambiente, tam¬ 
bem podem evoluir no interior do hospedeiro, ocasionando 
os casos de auto-infecgao interna (ver Fig. 30.4). 

BIOLOGIA 

HAbitat 

As femeas partenogeneticas em seu habitat normal loca- 
lizam-se na parede do intestino, mergulhadas nas criptas da 
mucosa duodenal, principalmente nas glandulas de Lieber- 
kiihn e na porgao superior do jejuno, onde fazem as postu- 
ras. Nas formas graves, sao encontradas da porgao pilorica 
do estomago ate o intestino grosso. 

Ciclo Biologico 

As larvas rabditoides eliminadas nas fezes do individuo 
parasitado podem seguir dois ciclos: o direto, ou partenoge- 
netico, e o indireto, sexuado ou de vida livre, ambos mono- 
xenicos. Isto ocorre devido a constituigao genetica das fe¬ 
meas partenogeneticas, parasitas que sao triploides (3n) e 
podem produzir, simultaneamente, tres tipos de ovos, dan- 
do origem a tres tipos de larvas rabditoides: 1) larvas 
rabditoides triploides (3n) que se tranformam em larvas fi¬ 
larioides triploides infectantes, completando o ciclo direto; 
2) larvas rabditoides diploides (2n) que originam as feme¬ 
as de vida livre; e 3) larvas rabditoides haploides (In) que 
evoluem para macho de vida livre, estas duas ultimas com- 
pletam um ciclo indireto (Fig. 32,2). 

A fase dos ciclos que se passa no solo exige condi- 
goes semelhantes as do ancilostomideos: solo arenoso, 
umidade alta, temperatura entre 25 e 30°C e ausencia de 
luz solar direta. 

No ciclo direto as larvas rabditoides no solo ou sobre a 
pele da regiao perineal, apos 24 a 72 horas, se transformam 
em larvas filarioides infectantes. No ciclo indireto as larvas 
rabditoides sofrem quatro transformagoes no solo e apos 
18 a 24 horas, produzem femeas e machos de vida livre. Os 


ovos originados do acasalamento das formas adultas de 
vida livre serao triploides, e as larvas rabditoides evoluem 
para larvas filarioides (3n) infectantes. As larvas filarioides 
nao se alimentam e devido a ausSncia de bainha, sao me- 
nos resistentes que as larvas filarioides dos ancilostomi¬ 
deos, podendo permanecer no solo durante quatro sema- 
nas. 

Os ciclos direto e indireto se completam pela penetragao 
ativa das larvas L3 na pele ou mucosa oral, esofagica ou 
gastrica do hospedeiro. Estas larvas secretam melanopro- 
teases, que as auxiliam, tanto na penetragao quanto na mi- 
gragao atraves dos tecidos, que ocorre numa velocidade de 
10cm por hora. Algumas morrem no local, mas o ciclo con- 
tinua pelas larvas que atingem a circulagao venosa e linfa- 
tica e atraves destes vasos seguem para o coragao e pul- 
moes. Chegam aos capilares pulmonares, onde se transfor¬ 
mam em L4, atravessam a membrana alveolar e, atraves de 
migragao pela arvore bronquica, chegam a faringe. Podem 
ser expelidas pela expectoragao, que provocam, ou serem 
deglutidas, atingindo o intestino delgado, onde se transfor¬ 
mam em femeas partenogeneticas. Os ovos sao depositados 
na mucosa intestinal e as larvas alcangam a luz intestinal. O 
periodo pre-patente, isto e, o tempo decorrido desde a pe¬ 
netragao da larva filarioide na pele ate que ela se tome adulta 
e comece a eliminar ovos larvados, e eclosao das larvas no 
intestino, e de aproximadamente 15 a 25 dias. 

TRANSMISSAO 

Hetero ou Primoinfeccao 

Larvas filarioides infectantes (L3) penetram usualmente 
atraves da pele (nao tendo preferencia por um ou outro pon- 
to do tegumento), ou, ocasionalmente, atraves das mucosas, 
principalmente da boca e do esofago. Em condigoes naturais, 
a infecgao percutanea se realiza de modo identico ao dos 
ancilostomideos. Nas pessoas que nao usam calgados a pe¬ 
netragao ocorre atraves da pele dos pes, particularmente nos 
espagos interdigitais, e lateralmente, uma vez que a superfi- 
cie plantar muito espessa pode constituir uma barreira. Este 
modo de transmissao parece ser o mais freqiiente. 

AuTO-iNFEcgAo Externa ou Exogena 

Larvas rabditoides presentes na regiao perianal de indi- 
viduos infectados transformam-se em larvas filarioides infec¬ 
tantes e ai penetram completando o ciclo direto. Este modo 
de infecgao pode ocorrer em criangas, idosos ou pacientes 
intemados que defecam na fralda, roupa ou ainda em indi- 
viduos, que, por deficiencia de higiene, deixam permanecer 
restos de fezes em pelos perianais. 

Auto-infeccAo Interna ou Endogena 

Larvas rabditoides, ainda na luz intestinal de individuos 
infectados, transformam-se em larvas filarioides. que pene¬ 
tram na mucosa intestinal (ileo ou colon). Esse mecanismo 
pode cronificar a doenga por varios meses ou anos. Em ca¬ 
sos raros, nesse tipo de auto-infecgao, podem ser encontra¬ 
das femeas partenogeneticas nos pulmoes. Esta modalida- 
de pode ocorrer em individuos com estrongiloidiase e cons- 
tipagao intestinal devido ao retardamento da eliminagao do 
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Fig. 32.2 — C/c/o bioldgico de Strongyloides stercoralis. Humano elimina larvas rabditdides nas fezes; e 3n evoluird para larva filaridide infectante no cido 
direto; 2n evoluird para fdmea de vida livre e In para macho de vida livre, que apds a copula originarao ovos, larvas rabditdides e filaridides infectantes 
atravds do c/c/o indireto no solo. As larvas infectantes (L3) penetram ativamente pela pele ou mucosa-circulagao-coragao-pulmoes-faringe-intestino-fdmea 
partenogendtica-oviposigao. — fp — fdmea partenogendtica; fvl — fdmea de vida livre; If — larva filaridide; Ir — larva rabditdide; mvl — macho de vida 
livre; o — ovo. 


material fecal. Em pacientes com ou sem retardo de elimina- 
?ao de fezes mas com baixa de imunidade baixa de imunida- 
de devido ao uso de drogas imunossupressoras, radioterapia, 
individuos imunodeprimidos por neoplasias, sindrome 
nefrotica, presen 9 a do virus da imunodeficiencia humana 
(HIV), sindrome da imunodeficiencia adquirida (AIDS), gravi- 
dez, desnutri 9 ao proteico-calorica, alcoolismo cronico e ida- 
de avan 9 ada, pode ocorrer auto-infec 9 ao interna com presen- 
9 a de L , L 2 e L 3 em diferentes orgaos. 

A auto-infec 9 ao interna pode acelerar-se, provocando a ele- 
va 9 ao do numero de parasitos no intestino e nos pulmoes (lo- 
calizaqoes proprias das larvas), fenomeno conhecido como 
hiperinfecqao; ou disseminar por varios orgaos do paciente, co¬ 
nhecido como forma disseminada. Ambas sao consideradas for¬ 
mas graves, potencialmente fatais, em individuos imunode¬ 
primidos. Contudo, somente poucos casos de estrongiloidiase 
disseminada tern sido relatados em pacientes com AIDS, 
sendo a hiperinfecqao a forma mais frequente e realmente 
fatal, com a maioria dos casos diagnosticados post-mortem. 


IMUNIDADE 

A intera 9 ao entre S. stercoralis e o hospedeiro humano 
e complexa devido a sua capacidade intrinseca de reprodu- 
9 ao, existindo em individuos infectados tres possibilidades 
de evolu 9 ao: a erradica 9 ao da infec 9 ao, a cronicidade decor- 
rente da auto-infec 9 §o e a possibilidade de hiperinfec 9 ao ou 
dissemina 9 ao. Estes fatores estao na dependencia do siste- 
ma imune do hospedeiro e da capacidade de evasao do pa- 
rasito. Larvas L3 auto-infectantes foram descritas somente 
nas infec 9 oes por S. stercoralis. As especies S. ratti e S. 
venezuelensis, que infectam roedores nao possuem 0 esta- 
gio auto-infectante, limitando os estudos sobre auto-infec- 
9 §o em modelos experimentais bem definidos. 

Em macacos e caes foi demonstrado que a infec 9 ao pelo 
S. stercoralis pode ser limitada, ao menos em parte, por me- 
canismos de defesa de mucosa, independentes da respos- 
ta imune humoral ou celular. Este fato pode estar ligado a 
dessensibilizaqao de mastocitos e a conseqiiente diminui 9 ao 
da produ 9 ao de histamina na mucosa. Isto sugere a hipote- 


278 


Capltulo 32 





se de que a defesa local mediada por mastocitos pode ser 
responsavel pelo controle da intensidade da infecgao, tan- 
to diretamente, pela capacidade dessas celulas de lesar os 
parasitos quanto indiretamente, atraves da degranulagao de 
substancias que atraem e ativam os eosinofilos. 

A longa permanencia do parasito no hospedeiro huma- 
no (cronicidade) e a continua passagem da larva filarioide 
atraves dos tecidos resultam em uma incessante exposigao 
sistemica aos antlgenos parasitarios. A maioria dos indivi- 
duos desenvolve anticorpos das classes IgG, IgA, IgM e 
IgE especlficos. Os anticorpos IgG sao os mais frequente- 
mente detectados, permanecendo positivos por longo tempo, 
apos a cura terapeutica. Sabe-se que existe um balango entre 
a presenga de IgE e IgG4 com demon stragao de niveis eleva- 
dos de IgE em pacientes imunocompetentes com estrongiloi- 
diase, indicando protegao, mas na doenga disseminada e nos 
casos de imunossupressao os niveis de IgE total e especlfi- 
ca podem estar dentro da normalidade enquanto niveis ele- 
vados de IgG4 ocorrem em casos graves da doenga. 

O ciclo do parasito sugere tambem que ele pode estimu- 
lara resposta local e sistemica mediada por anticorpos IgA. 
0 mecanismo efetor da IgA esta relacionado com a modu- 
lagao da eliminagao das larvas pelo decrescimo da fecundi- 
dade da femea e da viabilidade dos ovos. O estudo da con¬ 
centragao local das imunoglobulinas intestinais, atraves de 
biopsias do intestino delgado e reagao de imunofluorescen- 
cia direta de individuos sem imunodeftciencia previa, de- 
monstrou diminuigao significativa da concentragao de IgA 
nos pacientes sintomaticos graves. Observou-se tambem 
diminuigao da concentragao de IgM nos assintomaticos, 
sintomaticos leves e graves, nao havendo alteragSes da 
concentragao de IgG nos tres grupos. 

Em camundongos foi demonstrado que a imunidade a 
larva L3 e dependente de complemento, eosinofilos e IgM; 
se um desses componentes estiver ausente, a imunidade 
protetora ficara comprometida. Foi demonstrado in vitro que 
antlgenos de larvas filarioides de S. stercoralis ativam as 
vias classica e altemativa do complemento, permitindo a 
aderencia de monocitos do sangue periferico e de celulas 
polimorfonucleares a superficie destas larvas, lisando-as. 
Observa-se que a eosinofilia esta presente na maioria dos 
pacientes imunocompetentes e a eosinopenia tern sido rela- 
tada como mau prognostico, porem nao esta claro se a dis- 
seminagao das larvas aumenta a demanda de eosinofilos ate 
um esgotamento ou se a propria eosinopenia favorece a dis- 
seminagao. 

O sistema imunologico do hospedeiro reage com intera- 
goes dinamicas entre as respostas imunes T dependente e 
T-independente contra o parasito. O sistema imune caracte- 
riza-se por apresentar pelo menos dois tipos distintos de 
celulas T helper, Th 1 e Th2, que tern a propriedade de inte- 
ragir regulatoriamente entre si. O fenotipo Th2 esta asso- 
ciado a respostas imunes contra alergenos e helmintos. Nesses 
casos, o mecanismo de resposta imune e T dependente; as 
celulas T, da resposta protetora, sao predominantemente do 
tipo Th2 e secretam citocinas, como as interleucinas, IL-3, 
IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 e IL-13. A estimulagao de basofilos e 
fungao das IL-3 e IL-4; IL-4 tambem desempenha um papel 
na adesao e migragao de eosinofilos atraves das membra- 
nas vasculares; IL-4 e IL-13 estimulam celulas B para produ- 
zirem anticorpos IgE e IgGl, promovem tambem o aumento 


da contragao da musculatura lisa, induzindo um transito in¬ 
testinal mais rapido e a diminuigao delas propicia a transfor- 
magao das larvas rabditoides em filarioides e, conseqiiente- 
mente, ocorrencia de auto-infecgao; IL-5 promove a atragao 
e ativagao de eosinofilos e a indugao de IgA; a IL-6 e res¬ 
ponsavel pela estimulagao de granulocitos e de celulas B e 
T; e a IL-10 juntamente com IL-13 modulam negativamente 
a ativagao de celulas Thl. Desta forma, as celulas T respon- 
dem aos antlgenos (secretados, excretados e de superficie) 
do parasito e estes sao danificados por anticorpos e produ- 
tos dos mastocitos sensibilizados por IgE, que degranulam 
apos contato com o antlgeno e liberam histamina que, por 
sua vez, aumenta a permeabilidade do epitelio intestinal. 
Entretanto, estes processos nao sao suficientes para elimi- 
nar os helmintos. No mecanismo T-independente, moleculas 
pro-inflamatorias inespecificas, secretadas por macrofagos, 
incluindo TNF-a e IL-1, contribuem para a proliferagao das 
celulas caliciformes e provocam aumento na secregao de 
muco, que reveste os parasitos facilitando a sua expulsao. 
As IL-12 e IL-18, citocinas produzidas primariamente por 
macrofagos e outras celulas acessorias, induzem a produgao 
de IFN-y que favorece a proliferagao e a ativagao de celu¬ 
las Thl, modulando ou inibindo a resposta imune proteto¬ 
ra dependente de Th2. 

As infecgoes graves tern sido associadas a imunossu¬ 
pressao, especialmente quando ha comprometimento da 
imunidade mediada por celulas Th2, como ocorre em linfo- 
mas, leucemias agudas ou cronicas, carcinomas metastati- 
cos, sindrome nefrotica, glomerulonefrite cronica, subnutri- 
gao (deficiencias proteico-calorica graus II e III), alcoolismo 
cronico, diabetes melito, transplante renal, HIV, AIDS, uso 
de corticosteroides ou de outros imunossupressores. Sabe- 
se que os corticosteroides e seus metabolitos exercem um 
efeito estimulatorio direto sobre as larvas intra-intestinais 
acelerando sua conversao (rabditoide em filarioide), favore- 
cendo a auto-infecgao ou ainda um efeito sobre a femea pa- 
rasita levando ao aumento da oviposigao. No Japao, na Afri¬ 
ca e em diversos locais das Americas, areas endemicas para 
a infecgao pelo virus linfotropico T humano, tipo 1 (HTLV- 
1), causador de linfoma, leucemia ou mielopatia, existe a as- 
sociagao entre esta infecgao e a estrongiloidiase. Nos indi¬ 
viduos co-infectados pode ocorrer hiperinfecgao ou disse- 
minagao da parasitose, devido a redugao na produgao de IL- 
4, IL-5, IL-13 e IgE, componentes essenciais da resposta 
protetora contra S. stercoralis. 

PATOGENIA, PATOLOGIA E 
SINTOMATOLOGIA 

Individuos portadores de pequeno numero de parasitos 
no intestino geralmente sao assintomaticos ou oligossinto- 
maticos, mas isso nao significa ausencia de agao patogeni- 
ca e de lesoes. Formas graves, as vezes fatais, relacionam- 
se com fatores extrinsecos, principalmente pela carga para- 
sitaria adquirida e com fatores intrinsecos (subalimentagao 
com carencia de proteinas provocando enterite; ocorrencia 
de diarreia e vomitos facilitando os mecanismos de auto-in¬ 
fecgao; alcoolismo cronico, infecgoes parasitarias e bacte- 
rianas associadas; comprometimento da resposta imunitaria 
natural ou adquirida, intervengoes cinirgicas gastroduode- 
nais e outras cirurgias que utilizam anestesia geral, pois fa- 
cilitam a estase broncopulmonar). 
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As principals alteragoes na estrongiloidiase sao devi- 
das k agao mecanica, traumatica, irritativa, toxica e 
antigenica decorrente nao so das femeas partenogeneticas, 
mas tambem das larvas e dos ovos. Estas agoes podem ser 
estudadas acompanhando as suas localizagoes no hospe- 
deiro humano: 

Cutanea 

Em geral e discreta, ocorrendo nos pontos de penetra- 
gao das larvas infectantes, tanto na pele como nas mucosas, 
com reagao celular apenas em tomo das larvas mortas que 
nao conseguiram atingir o sistema circulatorio. Nos casos 
de reinfecgao, ha reagao de hipersensibilidade com formagao 
de edema, eritrema, prurido, papulas hemorragicas e urtica¬ 
rias. As vezes, observa-se migragao unica ou multipla das 
larvas filarioides no tecido subcutaneo determinando um 
aspecto linear ou serpiginoso urticariforme com prurido, le- 
sao caracterizada como larva currrens, que ocorre mais fre- 
qiientemente no tronco, nadegas, perineo, virilha e coxas, 
avangando de 5 a 15cm por hora (Fig. 32.3). 

PlJLMONAR 

Apresenta intensidade variavel, porem presente em to- 
dos os individuos infectados, caracterizada por tosse com 


ou sem expectoragao, febre, dispneia e crises asmatiformes 
decorrentes das larvas filarioides e, ocasionalmente, de fe¬ 
meas, que ai podem atingir a maturidade, produzindo ovos 
e larvas rabditoides. A travessia das larvas do interior dos 
capilares para os alveolos provoca hemorragia, infiltrado in- 
flamatorio constituido de linfocitos e eosinofilos, que podem 
ser limitados ou, em casos mais graves, provocar bronco- 
pneumonia, sindrome de Loeffler, edema pulmonar e insufi- 
ciencia respiratoria. 

Intestinal 

As femeas com a fmalidade de se fixar ou se alimentar 
localizam-se principalmente na mucosa do duodeno e jejuno, 
limitando-se a zona glandular, raramente ultrapassando a 
muscularis mucosae, onde sao aprisionadas pelas celulas 
epitelioides e depois removidas pelos leucocitos polimorfo- 
nucleares A presenga de femeas partenogeneticas, ovos e 
larvas no intestino delgado ou ocasionalmente no intestino 
grosso, pode determinar, em ordem crescente de gravidade: 
a) entente catarral: os parasitos sao visualizados nas crip- 
tas glandulares e ocorre uma reagao inflamatoria leve, carac¬ 
terizada pelo acumulo de celulas que secretam mucina e, 
portanto, acompanhada de aumento de secregao mucoide, 
com carater reversivel; b) entente edematosa: os parasitos 
sao visualizados em todas as tunicas da parede intestinal e 
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Prevalence 

PI <1% — esporidica 
Fxl 1%-5% — endemica 
ES >5% — hiperendSmica 

Fig. 32.3 — Distribuigao geogrifica mundial de Strongyloides stercoralis. 
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ocorre reagao inflamatoria com edema de submucosa e desa- 
parecimento do relevo mucoso, caracterizado por sindro- 
me de ma absorgao intestinal; considerado de certa gravida- 
de, porem de carater reversivel; c) entente ulcerosa: os pa- 
rasitos em grande quantidade provocam inflamagao com 
eosinofilia intensa; ulceragoes, com invasao bacteriana, que 
durante a evolugao serao substituidas por tecido fibrotico 
determinando rigidez da mucosa intestinal. Esta lesao e 
irreversivel, sendo considerada forma grave, uma vez que a fi¬ 
brose pode provocar alteragoes no peristaltismo, ocasionando 
o ileo paralitico. Os sintomas mais comuns vao desde dor epi- 
gastrica antes das refeigoes, que melhora com a alimentagao 
e piora com o excesso; diarreia em surtos; nauseas e vomitos, 
ate sindromes disentericas com esteatorreia, seguidas de de- 
sidratagao, que podem levar a choque hipovolemico, se as- 
sociado a vomitos, emagrecimento e acentuado comprometi- 
mento do estado geral do doente, muitas vezes fatal. 

Disseminada 

Observada em pacientes infectados e imunocomprome- 
tidos pelas situagoes citadas ou pela presenga de megaco¬ 
lon, diverticulite, ileo paralitico, uso de antidiarreicos e a 
constipagao intestinal, que favorecem a auto-infecgao, com 
grande produgao de larvas rabditoides e filarioides no intes- 
tino, as quais alcangam a circulagao e se disseminam a mul¬ 
tiples orgaos. Numerosas larvas completam o ciclo, mas alem 
do intestino e dos pulmoes, sao encontradas nos rins (lar¬ 
vas na urina acompanhadas de hematuria e proteinuria), fi- 
gado (larvas nos espagos porta) vesicula biliar (com quadro 
semelhante a colecistite), coragao (larvas no liquido 
pericardico), cerebro (larvas no LCR), pancreas, tireoide, 
adrenais, prostata, glandulas mamarias, linfonodos. Este 
quadro pode complicar-se com infecgSes bacterianas secun- 
darias (bacteremia, peritonite, endocardite, meningite), uma 
vez que bacterias intestinais poderiam ser transportadas 
pelas larvas para a circulagao ou pela presenga de ulceragoes 
da mucosa intestinal que permitiriam que as enterobacterias 
penetrassem na circulagao. Ocorrem dor abdominal, vomi¬ 
tos, diarreia intensa, pneumonia hemorragica, broncopneu- 
monia bacteriana, insuficiencia respiratoria, culminando com 
obi to. 


Alem dos sintomas ja descritos o paciente com estron- 
giloidiase cronica pode apresentar anemia (hipocromica com 
redugao da taxa de hemoglobina e numero de globulos), eo¬ 
sinofilia, sudorese, incontinencia urinaria, palpitagoes, ton- 
turas, alteragoes no eletrocardiograma, astenia, irritabilida- 
de, depressao, insonia e emagrecimento ou manifestagoes 
incomuns, como ascite, perfuragao intestinal e artrites. As 
alteragoes sanguineas na estrongiloidiase (anemia e eosino¬ 
filia) sao semelhantes as demais helmintoses intestinais apre- 
sentando-se discretas nas infeegoes leves, porem com ca- 
racteristicas peculiares nas formas graves por hiperinfeegao 
ou disseminagao. 

DIAGNOSTICO 

Clinico 

O diagnostico clinico e dificultado, uma vez que em apro- 
ximadamente 50% do casos nao ha sintomas; quando estes 
existem, sao comuns em outras helmintiases intestinais. A 
triade classica de diarreia, dor abdominal e urticaria e suges- 
tiva e a eosinofilia e os achados radiograficos e sorologicos 
podem auxiliar na suspeita diagnostica. A infeegao deve ser 
lembrada em situagoes de imunossupressao mencionadas 
anteriormente e ser investigada nos casos em que o paciente 
sera submetido a tratamentos imunossupressores. Reco- 
menda-se o diagnostico diferencial com ancilostomiase, as- 
caridiase, giardiase, pneumonia, urticaria, colecistite, pan- 
creatite e eosinofilia pulmonar tropical. Em pacientes asma- 
ticos, residentes nos tropicos, que nao respondem a terapia 
convencional, devem-se realizar repetidos exames de fezes 
para pesquisa de S. stercoralis, uma vez que a reagao de hi- 
persensibilidade, em decorrencia da migragao da larva, pode 
induzir ao broncoespasmo. O diagnostico diferencial e difi- 
cil, requerendo varios metodos laboratoriais conforme indi- 
cado a seguir (Tabela 32.1). 

Laboratorial 

Os metodos parasitologicos ou diretos se fiindamentam 
no encontro das formas evolutivas de S. stercoralis. Entre 
os metodos indiretos, destacam-se os imunologicos, que 


tetov . . . Tibihail , ... -• 

Ocorrtncla de Slrongyloktos stercoralis em Diferente* Grupos Populacionato, Anallsados pelos MModes da BaiifliUlrt 

a de Lutz, em Minas Gerais, BrasU (1998-2003) '. ?. 


Populaqao 

de Amostras Fecais 

% de Positividade S. stercoralis 

Referenda 

Alcoblatras 

135 

33,3 

Oliveira el al., 2002 

Criangas de creches 

900 

13,0 

Machado el al., 1998 

HIV/AIDS 

210 

11,4 

Silva el al., 2002 

Servidores de limpeza publica 

288 

6,5 

Machado el al., 2002 

Acampados (sem terra) 

156 

6,4 

Oliveira el al., 2003 

Pacientes com neoplasias 

231 

5,2 

Teixeira et al., 1999 

Idosos 

600 

5,0 

Naves, 2003 

Diabeticos (tipo 2) 

234 

3,8 

Mendonga, 2003 

Criangas imunossuprimidas 

249 

2,4 

De Paula et al., 2002 
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podem ser utilizados como testes de screening, e quando 
positivos, realiza-se a pesquisa do parasito. Recentemente, 
a tecnologia empregada em biologia molecular veio contri- 
buir com novas ferramentas no diagnostico da estrongiloi- 
dlase. 

Metodos Parasitologicos ou Diretos 

A confirmagao parasitologica da presenga da infecgao 
pode ser dificultada pelo pequeno numero de parasitos alem 
da liberagao de larvas nas fezes ser minima e irregular na in¬ 
fecgao moderada (cerca de 25 larvas/g de fezes). Nessas cir- 
cunstancias, os metodos de rotina utilizados (Lutz ou 
Hoffmann, Pons e Janer, Ritchie ou formol-eter ou MIFC, 
Faust ou centrifugo-flutuagao) nao sao adequados. Ha ne- 
cessidade de execugao de metodos especificos para pesqui¬ 
sa de larvas que, mesmo analisando repetidas amostras de 
fezes ou de outros especimes, apresentam baixa sensibilida- 
de. Resultados parasitologicos negativos podem nao indi¬ 
car ausencia de infecgao. 

Exame de Fezes 

Pesquisa de larvas, em fezes sem conservantes, pelos 
metodos de Baermann-Moraes e de Rugai. Estes metodos se 
baseiam no hidro e termotropismo das larvas, necessitando 
de tres a cinco amostras de fezes, colhidas em dias altema- 
dos, para confirmagao da presenga de larvas rabditoides. 
Ocasionalmente, podem ser visualizadas larvas filarioides em 
fezes envelhecidas ou em casos com ritmo intestinal lento; 
ou em fezes frescas de individuos hiperinfectados. A iden- 
tificagao morfologica correta das larvas e fundamental devi- 
do a semelhanga com a dos ancilostomideos. Tern sido de- 
monstrado que uma unica amostra de fezes falha em detec- 
tar larvas em ate 70% dos casos. Repetidos exames de fezes 
aumentam a chance de encontrar os parasitos, elevando a 
sensibilidade para 50%, com tres amostras e aproximada- 
mente para 100% com sete amostras fecais seriadas. Em fe¬ 
zes diarreicas, na vigencia de hiperinfecgao, pode-se iden- 
tificar larvas acompanhadas de ovos de S. stercoralis. Nas 
infecgSes por S. fuelleborni, cuja eclosao dos ovos ocorre 
no solo, o diagnostico parasitologico e confirmado pela pre¬ 
senga de ovos nas fezes. Apresentam como vantagens a 
simples e rapida execugao e como desvantagens a necessi- 
dade de fezes frescas e a possibilidade de contaminagao do 
manipulador devido a motilidade das larvas. 

Coprocultura 

Metodo de Looss (carvao vegetal), metodo de Brumpt 
(papel de filtro em placa de Petri), metodo de Harada & Mori 
(papel de filtro em tubos) e metodo de cultura em placa de 
agar (fezes semeadas em agar contendo extrato de came, 
cloreto de sodio e peptona) podem ser utilizadas. As tecni- 
cas de cultura sao baseadas no desenvolvimento do ciclo 
indireto do parasito, com possibilidade de visualizagao de 
diversas formas evolutivas, principalmente a caracterizagao 
da larva filarioide. Indicada quando o exame de fezes e re- 
petidamente negativo ou quando o material fecal e escasso. 
A coprocultura e um metodo limitado pela demora na obten- 
gao dos resultados (cinco a sete dias) e risco de infecgao 
durante a manipulagao de larvas infectantes. 


Pesquisa de Larvas em Secregdes e Outros 
Liquidos Organicos 

Pesquisa das formas evolutivas atraves de exame dire- 
to ou apos centrifugagao nas seguintes possibilidades, con- 
forme o quadro clinico: broncopulmonar — exame de escar- 
ro e lavado broncopulmonar; duodenal — colhido por 
tubagem; urina; liquido pleural; liquido ascltico e LCR. 

Endoscopia Digestiva 

Visualizagao da mucosa gastrointestinal, recomendada 
em pacientes com infecgao maciga e alteragoes duodenoje- 
junais. Propicia a ampla visualizagao do aspecto da muco¬ 
sa intestinal e a realizagao de biopsia em varias localizagoes. 

Biopsia Intestinal 

Realizada no duodeno, jejuno e ileo. 

Necropsia 

Possibilita o estudo de varios orgaos, as vezes, definin- 
do a causa mortis. 

Esfregagos Citologicos 

Realizados em esfregagos obtidos de aspirado gastrico 
e cervicovaginal, corados pela tecnica de Papanicolaou ou 
por outras coloragoes citologicas. 

Metodos Indiretos 

Auxiliam no diagnostico, contribuindo para esclareci- 
mento em casos de suspeita clinica. 

Hemograma 

Na fase aguda, a taxa de eosinofilos pode ser elevada ate 
82%; entretanto, diminui na fase cronica (8% a 15%) desa- 
parecendo nos casos de evolugao grave ou fatal. A eosino- 
penia esta associada a um mau prognostico, uma vez que os 
eosinofilos desempenham um papel importante na protegao 
a estrongiloidiase fulminante. Apos seis meses do tratamen- 
to especifico a contagem de eosinofilos volta a niveis nor¬ 
mals (1% a 3%). 

Diagnostico por Imagem 

Raios X de torax, identificando a sindrome de Loeffler, e 
de trato digestivo, demonstrando aceleragao do transito in¬ 
testinal, ou apagamento difuso do relevo mucoso duodeno¬ 
jejunal e imagem de tubo rigido nos casos graves. Ultra- 
sonografia e tomografia computadorizada tambem podem 
ser requisitadas. 

Metodos Imunologicos 

Estes metodos sao uteis na avaliagao da resposta imu- 
ne do hospedeiro nos casos de formas assintomaticas e no 
esclarecimento do diagnostico clinico, alem da possibilidade 
de emprego em inqueritos soroepidemiologicos por apresen- 
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tarem elevada sensibilidade com rela^ao aos metodos 
parasitologicos. A maior limitagao encontrada na padroniza- 
?ao dos testes e a dificuldade de se obter quantidades su- 
ficientes de larvas filarioides de S. stercoralis, situagao 
vencida com sucesso pelo emprego de S. ratti, S. venezue- 
lensis ou S. cebus como fontes altemativas de antigenos 
heterologos. Outra limitapao e o fenomeno de “rea<;ao cruza- 
da” com outras parasitoses, principalmente esquistossomo- 
se e filariose e, dependendo da tecnica, com ancilostomideos. 

No decorrer dos anos tern sido desenvolvidos diferen- 
tes testes imunologicos: a intradermorrea 9 ao que sinaliza a 
resposta imune celular do hospedeiro foi a reapao pioneira; 
embora nao seja atualmente utilizada na rotina diagnostica, 
ha a possibilidade de sua reintrodu 9 ao atraves do desenvol- 
vimento de testes cutaneos empregando-se antigenos re- 
combinantes. A resposta imune humoral e avaliada pela de- 
tec 9 ao de anticorpos IgG e subclasses (principalmente 
IgG4), IgA, IgM e IgE no soro, saliva ou, ocasionalmente, 
em LCR. Varias tecnicas tern sido descritas, incluindo a aglu- 
tina 9 ao indireta em particulas de gelatina, hemaglutina 9 ao 
indireta, radioimunoensaio, radioimunoabsor 9 ao, rea 9 ao de 
imunofluorescencia direta em biopsias, imuno-histoquimica. 
As rea 9 oes de imunofluorescencia indireta (IFI) sao empre- 
gadas utilizando como antigeno larvas filarioides (homolo- 
gas ou heterologas) em cortes de congela 9 ao ou em parti¬ 
culas. A saliva tem sido recomendada, como fluido alterna¬ 
tive para detec 9 ao de anticorpos IgA, pela tecnica de IFI, 
devido a sua facil aquisi 9 ao e colheita nao-invasiva. Nos tes¬ 
tes imunoenzimaticos ELISA utilizam-se extratos salino e al- 
calino (homologos ou heterologos) como antigenos e detec- 
9 ao de varias classes de imunoglobulinas, e nos testes de 
Western blotting (WB) para detec 9 ao de IgG especifica, 
pode-se utilizar extrato salino de S. stercoralis, visualizando 
principalmente as fra 9 oes proteicas de 97, 66,41, 31 e 28kDa, 
ou empregar extrato salino de S. ratti, que reconhece 11 
componentes antigenicos imunodominantes, cujo criterio de 
positividade ocorre pela presen 9 a de dois ou mais deles, 
sendo util como teste confirmatorio na estrongiloidiase hu- 
mana, nos casos de sorologia discordante. Recentemente a 
descri 9 ao de cinco componentes antigenicos (70, 63, 61, 47 
e 7kDa), reconhecidos por WB-IgE, utilizando antigeno de 
larva L3 de S. ratti, podem ser empregados como uma fer- 
ramenta adicional para o imunodiagnostico da estrongiloi¬ 
diase humana. As rea 9 oes de IFI, ELISA e WB, pela alta 
sensibilidade e especificidade, tem provado serem eficazes 
como testes complementares para diagnostico e monitora- 
mento da resposta imune do paciente, principalmente em 
areas endemicas, onde o efetivo diagnostico pode contri- 
buir para o tratamento precoce da infec 9 ao. Os testes soro- 
logicos nao podem distinguir entre infec 9 oes passadas e 
presentes, e embora titulos de IgG tendam a diminuir com a 
erradica 9 ao do parasito, muitos individuos permanecem so- 
ropositivos por um longo periodo, apos a cura da infec 9 ao. 
Apesar dessas limita95es, os testes sorologicos tem sido 
propostos como screening para estrongiloidiase, em popu- 
la 9 oes de risco, uma vez que os exames de fezes possuem 
sensibilidade muito baixa. 

Diagnostico por Biologia Molecular 

A avalia 9 ao de antigenos recombinantes, obtidos por 
tecnologia empregada em biologia molecular, tem demons- 


trado resultados de elevada sensibilidade e especificidade 
quando empregados no imunodiagnostico. Atraves de biblio- 
teca de DNA complementar (cDNA), tres antigenos recom¬ 
binantes (PI, P4 e P5), tem sido identificados como promis- 
sores no diagnostico e monitoramento da terapeutica para 
S. stercoralis. Os antigenos recombinantes 5a e 12a detec- 
tam anticorpos IgE e IgG4 especificos em soros de pacien- 
tes com estrongiloidiase cronica. Um antigeno proteico re- 
combinante, derivado da biblioteca de cDNA de L3, conhe- 
cido como NEI, com peso molecular de 31kDa, esta sendo 
utilizado em ELISA e parece ser um potente candidate a an¬ 
tigeno para testes cutaneos de hipersensibilidade imediata. 

EPIDEMIOLOGIA 

A estrongiloidiase tem distribui 9 ao mundial heterogenea 
(Fig. 32.3). Stuerchler, 1981, definiu tres regioes mundiais, de 
acordo com a prevalencia da infec 9 ao por S. stercoralis : es- 
poradica (<1%), endemica (1-5%) e hiperendemica (>5%). 
Nos paises desenvolvidos, a infec 9 ao prevalece em agricul- 
tores, hortigranjeiros, trabalhadores rurais, imigrantes e os 
viajantes que visitaram areas endemicas enquanto, nos pa¬ 
ises em desenvolvimento, que coincidem com as areas 
endemicas, a doen 9 a atinge principalmente crian 9 as, pela 
frequente permanencia em solos contaminados. 

No Brasil, a estrongiloidiase e uma doen 9 a parasitaria de 
grande importancia em saude publica, cujas taxas de infec- 
9 ao variam de acordo com a regiao esmdada. Os estudos 
epidemiologicos realizados predominam na faixa etaria de 
zero a 15 anos, mas a maioria dos trabalhos nao utilizou me¬ 
todos especificos para detec 9 ao de larvas, alem de ser de 
dificil compara 9 §o devido a diversidade de tecnicas empre- 
gadas. A Tabela 32.1 apresenta a ocorrencia de S. sterco¬ 
ralis, detectada atraves dos metodos de Baermann-Moraes e 
de Lutz, em diferentes grupos populacionais analisados em 
uma area endemica de Minas Gerais, no periodo de 1998 a 2003. 

A presen 9 a de infec 9 ao natural pelo S. stercoralis, con- 
firmada em caes, gates e macacos, que estao em contato com 
o homem, pode ser um importante reservatorio da parasitose. 

Os fatores que influenciam no aparecimento, manuten- 
9 ao e propaga 9 ao da estrongiloidiase sao: 

• presen 9 a de fezes de homens ou animais infectados, 
contaminando o solo; 

• presen 9 a de larvas infectantes originarias dos ciclos 
direto e de vida livre, no solo; 

• solo arenoso ou areno-argiloso, umido, com ausencia 
de luz solar direta; 

• temperatura entre 25 e 30°C; 

• condi 9 oes sanitarias inadequadas; 

• habitos higienicos inadequados; 

• contato com alimento contaminado por agua de irriga- 
9 ao poluida com fezes; 

• nao-utiliza 9 ao de cal 9 ados. 

PROFILAXIA 

A estrongiloidiase nao e imia doen 9 a de notifica 9 ao obri- 
gatoria e para minimizar a ocorrencia do complexo ciclo de 
transmissao, as equipes de saude das regiSes endemicas 
devem elaborar programas de controle adotando as medidas 
preconizadas para as geo-helmintiases, ressaltando a aten- 
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9 ao aos habitos higienicos principalmente a lavagem ade- 
quada dos alimentos, utilizacpao de calgados, educagao e 
engenharia sanitaria, alem da melhoria da alimenta 9 ao. 

Considerando que a unidade epidemiologica fundamen¬ 
tal e a familiar, salienta-se a necessidade de comprovar o 
diagnostico e proceder ao tratamento especifico de todos os 
individuos parasitados mesmo que assintomaticos, bem 
como animais domesticos infectados, para eliminar a fonte 
de infec 9 ao. Institutes assistenciais, com destaque para as 
de atendimento a pacientes com retardo mental, podem re- 
presentar um foco de infec 9 ao. 

Ha necessidade de diagnosticar e tratar os individu¬ 
os que irao se submeter a tratamentos imunossupres- 
sores devido a probabilidade de desenvolvimento de 
hiperinfec 9 ao ou dissemina 9 ao da doen 9 a, que podem ser 
fatais. Em individuos imunodeprimidos, recomenda-se o 
uso profilatico de tiabendazol por dois a tres dias men- 
salmente, para evitar a recidiva da estrongiloidiase. 

TRATAMENTO 

Das infec 9 oes causadas por nematodeos, a estrongiloi¬ 
diase e a mais dificil de ser tratada. O mebendazol, em do¬ 
ses eficazes para outros parasitos, nao atua sobre S. 
stercoralis, mas, observando-se a contra-indica 9 ao no pe- 
riodo gestacional e durante a lacta 9 ao, as outras drogas 
do grupo dos benzimidazolicos (tiabendazol, cambendazol 
e albendazol) e a ivermectina sao empregadas no tratamen¬ 
to especifico da estrongiloidiase. A forma de a 9 ao, a dose, 
a eficacia e os efeitos colaterais destes medicamentos es- 
tao resumidos a seguir: 

Tiabendazol 

Atua somente sobre as femeas partenogeneticas, pro- 
vavelmente inibindo o desencadeamento das vias metabo- 
licas do parasito. Na estrongiloidiase cronica e recomenda- 
do na forma liquida para crian 9 as, na dose de 30mg/kg/dia 
e, na forma de comprimidos, para adultos, na dose de 
50mg/kg/dia, divididas em duas tomadas, por dois ou tres 
dias. Para o tratamento em um so dia podem ser adminis- 
trados 50mg/kg divididos em quatro tomadas, apos as re- 
fei 9 oes. Em ambos esquemas nao se deve ultrapassar a 
dose diaria de 3g. Atinge o pico serico em uma hora, e 
metabolizado no figado e eliminado na urina, quase com- 
pletamente nas primeiras 24 horas, devendo ser utilizado 
com cautela nos individuos com insuficiencia hepatica gra¬ 
ve. A eficacia e maior que 90%. Os efeitos colaterais ob- 
servados sao: nauseas, vomitos, diarreia, tonturas, 
cefaleias, sonolencia e erup 9 des cutaneas, que regridem 
com a suspensao do tratamento. Uma vez que este medi- 
camento nao esta disponivel em apresenta 9 ao parenteral, 
ha dificuldade de sua utiliza 9 ao em situa 9 oes clinicas gra¬ 
ves. Nos casos de hiperinfec 9 ao e na doen 9 a dissemina- 
da o tratamento deve ser mantido por dez ou mais dias. Em 
pacientes com AIDS preconiza-se a repeti 9 ao da terapeu- 
tica por dois ou tres dias, mensalmente. 

Cambendazol 

Atua sobre femeas partenogeneticas e sobre larvas. 
Apresentado sob as formas liquidas e comprimidos, sendo 


recomendada a dose unica de 5mg/kg tanto para crian 9 as 
como para adultos. A eficacia tambem e maior que 90%. Sao 
raros os efeitos colaterais; quando presentes, observam-se 
colicas, nauseas, vomitos, diarreia e sonolencia. 

Albendazol 

Atua sobre a femeas partenogeneticas e sobre larvas. 
Apresentado sob as formas liquidas e comprimidos; e re- 
comendado tanto para crian 9 as acima de 2 anos como 
para adultos na dose de 400mg/dia durante tres dias con- 
secutivos (com eficacia em tomo de 50%), ou 800mg/dia 
durante tres dias (com eficacia de 90%). Nao deve ser ad- 
ministrado nas formas disseminadas. Os efeitos colaterais 
observados sao: cefaleia, tonturas e desconforto gastro¬ 
intestinal. 

Ivermectina 

Droga inicialmente de uso veterinario, recentemente 
tambem foi registrada para uso em humanos, e compde a 
lista de drogas essenciais ao tratamento de S. stercoralis. 
Recomendada em dose unica oral de 200pm/kg com efica¬ 
cia acima de 80%. Nas formas graves e disseminadas da 
doen 9 a e em pacientes com AIDS, recomendam-se multi¬ 
doses de 200 pm/kg nos dias 1,2, 15 e 16 de tratamento. Os 
efeitos colaterais sao leves, observando-se diarreia, 
anorexia e prurido. 

A repeti 9 ao do tratamento e indicada devido a possibi- 
lidade de reinfec 9 ao ou de algumas femeas ainda sobrevive- 
rem propiciando a elimina 9 ao de larvas. 

Nos casos de auto-infec 9 ao interna, em que ha consti- 
pa 9 ao intestinal, e importante que o paciente receba, alem da 
terapeutica especifica, um laxativo para restabelecimento do 
fbncionamento intestinal, com a finalidade de impedir a evo- 
lu 9 ao das larvas rabditoides para filarioides pelo retardamen- 
to da elimina 9 ao do material fecal. 

Nos individuos com a forma grave e principalmente na- 
queles com a forma disseminada da doen 9 a, recomenda-se, 
alem do balan 90 hidroeletrolitico, o tratamento concomitante 
com antibioticos que atuem para bacterias gram-negativas, 
uma vez que a bacteremia esta geralmente presente, decor- 
rente do acompanhamento das enterobacterias na migra 9 ao 
das larvas pelo organismo. Apesar das medidas adotadas, 
estas formas graves e complicadas geralmente evoluem para 
obito. 

Ha dificuldade de estabelecer se a estrongiloidiase esta 
ou nao erradicada do hospedeiro humano, devido a capaci- 
dade de auto-infec 9 ao do parasito, a dificuldade de sua de- 
tec 9 ao, a utiliza 9 ao de doses terapeuticas inadequadas ou 
a interrup 9 ao do tratamento motivada muitas vezes pelos 
efeitos colaterais. Resultados negativos apos o emprego de 
metodos adequados para pesquisa de larvas nas fezes rea- 
lizados aos sete, 14 e 21 dias apos a conclusao do tratamento 
especifico podem auxiliar no controle de cura desta 
helmintiase. Uma vez que a falencia do tratamento da estron¬ 
giloidiase pode ser um indicador da infec 9 ao pelo HTLV-1, 
recomenda-se que em todos os pacientes com estrongiloi¬ 
diase intestinal, sem complica 9 oes, com controle de cura 
positivo, seja investigada a infec 9 ao pelo HTLV-1. 
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INTRODUgAO 

A familia Oxyuridae possui varias especies de interesse 
veterinario ( Oxyuris equi, Heterakis gallinae etc.) e uma — 
Enterobius vermicularis — que ocorre no ser humano. (Na 
literatura existe relato de uma outra especie — E. gregorii 

— cuja tendencia atual e considera-la como forma jovem de 
E. vermicularis). Conforme mostraremos em seguida, o 
nome dessa especie foi alterado varias vezes. Foi descrito 
pela primeira vez por Linneu, em 1758, como Ascaris 
vermicularis. Rudolphi, em 1803, criou o genero Oxyuris e 
Lamarck, em 1816, passou a denomina-lo Oxyuris vermicu¬ 
laris. Leach, em 1853, reestudando esse helminto verificou 
que ele pertencia a um genero distinto, denominando-o 
Enterobius. Dessa forma, segundo as regras intemacionais 
de nomenclatura zoologica, o nome correto desse verme e: 
E. vermicularis (Linneu, 1758) Leach, 1853. 

Em vista da denominagao anterior, largamente difimdida 

— Oxyuris vermicularis — esse helminto e popularmente 
conhecido como “oxiuros”. 

0 genero Enterobius apresenta sete especies que sao 
parasitos de varios macacos em diferentes regioes (Asia, 
Africa, America), mas que nao atingem o ser humano. A es- 
pdcie que realmente nos interessa e o E. vermicularis, que 
possui distribute geografica mundial, mas tern incidencia 
maior nas regioes de clima temperado. E muito comum em 
nosso meio, atingindo principalmente a faixa etaria de 5 a 15 
anos, apesar de ser encontrado em adultos tambem. 

Interessantes estudos sobre a paleoparasitologia tern in- 
dicado atraves de exames de coprolitos (fezes petrificadas) que 
o E. vermicularis (e outros helmintos) parasitam o ser humano 
ha milhares de anos. Nos EUA, foram encontrados ovos em 
coprolitos humanos datados de 10.000 anos; no Chile, foram vis- 
tos ovos de E. vermicularis, com datagao de aproximadamente 
1.000 anos a.C., onde vivia uma populagao sedentaria, com ati- 
vidades agropastoris e conhecimentos de metalurgia e tecelagem. 

MORFOLOGIA 

O £ vermicularis apresenta nitido dimorfismo sexual, en- 
tretanto, alguns caracteres sao comuns aos dois sexos: cor 


branca, filiformes. Na extremidade anterior, lateralmente a boca, 
notam-se expansoes vesiculosas muito tipicas, chamadas “asas 
cefalicas”. A boca e pequena, seguida de um esofago tambem 
tipico: e claviforme, terminando em um bulbo cardiaco. Os ca¬ 
racteres especificos de cada forma sao os que se seguem: 

FfiMEA 

Mede cerca de 1cm de comprimento, por 0,4mm de dia- 
metro. Cauda pontiaguda e longa. A vulva abre-se na por- 
gao media anterior, a qual e seguida por uma curta vagina 
que se comunica com dois uteros; cada ramo uterino se con- 
tinua com o oviduto e ovario (Fig. 33.1). 



Fig. 33.1 — Enterobius vermicularis. A) Macho; B) fAmea repleta de ovos; 
C) ovo caracteristico. 
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Macho 

Mede cerca de 5mm de comprimento, por 0,2mm de dia- 
metro. Cauda fortemente recurvada em sentido ventral, com 
um espiculo presente; apresenta um unico testiculo (Fig. 
33.1). 

Ovo 

Mede cerca de 50 pm de comprimento por 20pm de largu- 
ra. Apresenta o aspecto grosseiro de um D, pois um dos la- 
dos e sensivelmente achatado e o outro e convexo. Possui 
membrana dupla, lisa e transparente. No momento em que 
sai da femea, ja apresenta no seu interior uma larva (Fig. 
33.1). 

BIOLOGIA 

Habitat 

Machos e femeas vivem no ceco e apendice. As feme- 
as, repletas de ovos (5 a 16 mil ovos), sao encontradas na 
regiao perianal. 


Em mulheres, as vezes pode-se encontrar esse parasito 
na vagina, utero e bexiga. 

Ciclo Biologico 

E do tipo monoxenico; apos a copula, os machos sao 
eliminados com as fezes e morrem. As femeas, repletas de 
ovos, se desprendem do ceco e dirigem-se para o anus (prin- 
cipalmente a noite). Alguns autores suspeitam que elas rea- 
lizam ovipos^ao na regiao perianal, mas a maioria afirma que 
a femea nao e capaz de fazer postura dos ovos; os mesmos 
seriam eliminados por rompimento da femea, devido a algum 
traumatismo ou dissecamento. Como ela se assemelha a um 
“saco de ovos”, com a cuticula extremamente distendida, pa- 
rece que o rompimento da mesma se toma facil. 

Os ovos eliminados, ja embrionados, se tomam infectan- 
tes em poucas horas e sao ingeridos pelo hospedeiro. No 
intestino delgado, as larvas rabditoides eclodem e sofrem 
duas mudas no trajeto intestinal ate o ceco. Ai chegando, 
transformam-se em vermes adultos. Um a dois meses depois 
as femeas sao encontradas na regiao perianal. Nao haven- 
do reinfec 9 ao, o parasitismo extingue-se ai (Fig. 33.2). 
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Transmissao 

Os mecanismos de transmissao que podem ocorrer sao: 

• heteroinfecgao: quando ovos presentes na poeira ou 
alimentos atingem novo hospedeiro (e tambem co- 
nhecida como primoinfeccjao); 

• indireta: quando ovos presentes na poeira ou alimen¬ 
tos atingem o mesmo hospedeiro que os eliminou; 

• auto-infecgao externa ou direta : a crian 9 a (freqiiente- 
mente) ou o adulto (raramente) levam os ovos da re¬ 
giao perianal a boca. E o principal mecanismo res- 
ponsavel pela cronicidade dessa verminose; 

• auto-infecgao interna : parece ser um processo raro no 
qual as larvas eclodiriam ainda dentro do reto e depois mi- 
grariam ate o ceco, transformando-se em vermes adultos; 

• retroinfecgao : as larvas eclodem na regiao perianal 
(extemamente), penetram pelo anus e migram pelo 
intestino grosso chegando ate o ceco, onde se trans- 
formam em vermes adultos. 

PATOGENIA 

Na maioria dos casos, o parasitismo passa despercebido 
pelo paciente. Este so nota que alberga o verme quando 
sente ligeiro prurido anal (a noite, principalmente) ou quan¬ 
do ve o verme (chamado popularmente de “lagartinha”) nas 
fezes. Em infec 9 oes maiores, pode provocar enterite catar- 
ral por a 9 ao mecanica e irritativa. O ceco apresenta-se infla- 
mado e, as vezes, o apendice tambem e atingido. 

A altera 9 ao mais intensa e mais ffeqiiente e o prurido anal. 
A mucosa local mostra-se congesta, recoberta de muco 
contendo ovo e, as vezes, femeas inteiras. O ato de co 9 ar a re¬ 
giao anal pode lesar ainda mais o local, possibilitando infec 9 ao 
bacteriana secundaria. O prurido ainda provoca perda de sono, 
nervosismo e, devido a proximidade dos orgaos genitais, pode 
levar a masturba 9 ao e erotismo, principalmente em meninas. 

A presen 9 a de vermes nos orgaos genitais femininos 
pode levar a vaginite, metrite, salpingite e ovarite. 

Fora do Brasil, alguns raros casos de granulomas por 
ovos de E. vermicularis ja foram assinalados, sendo dois 
no figado, um no rim e um na prostata. No primeiro, os ver¬ 
mes chegaram ao figado perfurando a parede cecal e cain- 
do no sistema porta, atingindo aquele orgao; nos dois ulti- 
mos casos, o caminho foi pela uretra. A perfura 9 ao do ileo, 
pelo parasito, apesar de rara, tem sido relatada. 

DIAGNOSTICO 

Clinico 

O prurido anal notumo e continuado pode levar a uma 
suspeita clinica de enterobiose. 


mo caso, e perigoso pela possivel contamina 9 ao do 
executor do metodo); 

• apoe-se varias vezes a fita na regiao perianal; 

• coloca-se a fita (como se fosse uma laminula) sobre 
uma lamina de vidro; 

• leva-se ao microscopio e examina-se com aumento de 
10e40x. 

Essa tecnica deve ser feita ao amanhecer, antes de a pes- 
soa banhar-se, e repetida em dias sucessivos, caso de ne- 
gativo. Caso a lamina nao possa ser examinada no mesmo 
dia, a mesma devera ser conservada em geladeira, devida- 
mente embalada em papel-aluminio. 

EPIDEMIOLOGIA 

Essa helmintose tem alta prevalencia nas crian 9 as em 
idade escolar. E de transmissao eminentemente domestica 
ou de ambientes coletivos fechados (creches, asilos, enfer- 
marias infantis etc.). Os fatores responsaveis por essas si- 
tua 9 oes sao: 

• somente a especie humana alberga o E. vermicularis', 

• femeas eliminam grande quantidade de ovos na regiao 
perianal; 

• os ovos em poucas horas se tornam infectantes, 
podendo atingir os hospedeiros por varios mecanis¬ 
mos (direto, indireto, retroinfec 9 ao); 

• os ovos podem resistir ate tres semanas em ambiente 
domesticos, contaminando alimentos e “poeira”; 
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Laboratorial 

O exame de fezes nao funciona para essa verminose 
intestinal. O melhor metodo e o da fita adesiva (trans- 
parente) ou metodo de Graham, que e descrito a seguir: 

• corta-se um peda 90 de 8 a 10cm de fita adesiva trans- 
parente; 

• coloca-se a mesma com a parte adesiva para fora, so¬ 
bre um tubo de ensaio ou dedo indicador (nesse ulti- 


Fig. 33.3 — Esquema do metodo de Graham ou da fita gomada para o 
diagnostico do E. vermicularis: 1 — preparar 4cm de fita adesiva trans- 
parente, colando uma tira de papel de 5cm (numa das extremidades colo- 
car a identificagao do paciente); 2 — colocar a fita adesiva (com a parte 
colante para fora) sobre um tubo de ensaio, firmando-se a fita peias tiras 
de papel; 3 — apor o tubo com a fita na regiao perianal; preferencialmente 
pela manha; 4 — aderir a fita adesiva sobre uma lamina de vidro, comprimindo 
bem (para evitar muita bolha de ar) e levar ao microscopio para exame 
(caso nao possa examinar no mesmo dia, a lamina assim montada deve 
ser conservada em geladeira). 
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• o Mbito de, pela manha, se sacudir roupas de cama ou 
de dormir pode disseminar os ovos no domicilio. 

PROFILAXIA 

Devido ao comportamento especial desse helminto, os 
metodos profilaticos recomendados, mais ou menos es- 
pecificos, sao os seguintes: 

• a roupa de dormir e de cama usada pelo hospedeiro 
nao deve ser “sacudida” pela manha, e sim enrolada 
e lavada em agua fervente, diariamente; 

• tratamento de todas as pessoas parasitadas da fami- 
lia (ou outra coletividade) e repetir o medicamento 
duas ou tres vezes, com intervalo de 20 dias, ate que 
nenhuma pessoa se apresente parasitada; 

• corte rente das unhas, aplicagao de pomada mercurial 
na regiao perianal ao deitar-se, banho de chuveiro ao 
levantar-se e limpeza domestica com aspirador de pos, 
sao medidas complementares de utilidade. 

TRATAMENTO 

Os medicamentos mais utilizados sao os mesmos empre- 
gados contra o A. lumbricoides (ver Cap. 29). 

Pamoato de Pirantel (Combantrin, Piranver); o medica¬ 
mento e apresentado sob a forma liquida e comprimidos; a 
dose indicada e de lOmg/kg em dose unica, com eficacia de 
80-100% de cura. Os efeitos colaterais sao nauseas e vomi- 
tos, cefaleias, sonolencia e erupgao cutanea; contra-in- 
dicagao: gravidez e disfungao hepatica. 

Albendazol (Zentel): o medicamento e apresentado 
sob a forma liquida (suspensao contendo 40mg/ml e com¬ 
primidos 200mg); a dose indicada para tratamento da 


enterobiose, em criangas acima de 2 anos, e de lOOmg em 
dose unica, com eficacia proxima a 100% de cura. Os efei¬ 
tos colaterais sao nauseas, vomitos, cefaleias, podendo 
ou nao estar associados a desconforto gastrintestinais. 
Atualmente, tern sido utilizado como droga de escolha, na 
terapeutica de algumas helmintoses humanas. Entretanto, 
por ser um derivado benzilmidazolico, em estudos expe- 
rimentais, foi comprovada sua agao teratogenica e 
embriotoxica. Nao deve ser administrada durante a gravi¬ 
dez. 

Ivermectina (Revectina): o medicamento e apresentado 
sob a forma de comprimidos de 6mg; a dose indicada e de 
200pg/k em dose unica, para pacientes com mais de 15kg de 
peso corporal, com eficacia acima de 85% de cura; entretan¬ 
to, ha uma tendencia de se utilizar o farmaco em dois dias 
consecutivos, aumentando assim o porcentual de cura. 
Como e uma nova formulagao para uso humano, os efeitos 
coletarais ainda sao pouco conhecidos, mas existem relatos 
de nauseas, vomitos, cefaleias, pruridos, tonturas e astenia, 
podendo o paciente apresenta-los concomitantemente. 
Deve-se ressaltar que a ivermectina, por atuar primariamen- 
te em receptores GABAergicos, e contra-indicada em pa¬ 
cientes com alteragoes do SNC (principalmente meningite 
que afeta a barreira hematoencefalica), durante a gravidez e 
amamentagao. 

Nota: Syphacia obvelata (Rudolphi, 1802): e umpequeno 
Oxyuroidea de camundongos e ratos, muito freqiiente entre 
nos. O macho mede 1,3mm e a lemea cerca de 4,5mm. Tern uma 
morfologia geral e o ciclo semelhante ao Enterobius vermi- 
cularis. E um helminto cosmopolita, tendo sido encontrado 
parasitando o ser humano em varias partes do mundo. Em ge¬ 
ral nao e patogenico, sendo eliminado espontaneamente nas fe¬ 
zes, quando entao e percebida a sua presenga no ser humano. 



Fig. 33.4 — Distribuigao geogrifica do Enterobius vermicularis (Fonte: SUCAM, 1975). 
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Trich uris trichiura 
Outros Trichurid 

Deborah Aparecida Negrao-Correa 



INTRODUCAO 

Entre os nematodeos pertencentes a ordem Trichurida, 
tres generos apresentam grande importancia medica e vete- 
rinaria: Trichuris, Trichinella e Capillaria. Estes nemato¬ 
deos, como outras ordens da classe Adenophorea (=Aphas- 
mida, =Enoplea), nao apresentam orgaos sensoriais denomi- 
nados fasmides, alem da ausencia de canais laterals do sis- 
tema excretor. Na superficie ventral da regiao esofagiana de 
Trichurida pode-se observar uma serie de glandulas unice- 
lulares com pequenos poros denominada camada bacilar, 
que, provavelmente, estao relacionadas com a regulaqao 
osmotica destes vermes. Nos representantes da ordem 
Trichurida, a abertura bucal, localizada na extremidade ante¬ 
rior do parasito, e desprovida de labios e a capsula bucal e 
muito reduzida ou ausente. O esofago constitui um tubo 
delgado, com musculatura pouco desenvolvida, e na porqao 
posterior e marginado por uma coluna de celulas glandula- 
res denominadas esticocitos. 

TRICHURIS TRICHIURA 

A infecqao de T. trichiura tern distribu^ao cosmopoli- 
ta, sendo estimado cerca de 1 bilhao de pessoas infectadas 
no mundo, das quais, aproximadamente 350 milhoes apre¬ 
sentam idade inferior a 15 anos e, geralmente, estao expos¬ 
es a infec 9 oes com alta carga parasitaria, apresentando os 
quadros mais graves desta helmintose. Apesar de ampla- 
mente distribuida, a tricuriase e mais prevalente em regioes 
de clima quente e umido e condiqoes sanitarias precarias, 
que favorecem a contamina 9 ao ambiental e a sobrevivencia 
dos ovos do parasito. Os vermes adultos apresentam uma 
forma tipica semelhante a um chicote ( whipworms , como 
sao conhecidos na lingua inglesa). Esta aparencia e conse¬ 
quent ia do afilamento da regiao esofagiana, que compreen- 
de cerca de 2/3 do comprimento total do corpo, e do alarga- 
mento posterior, na regiao do intestino e orgaos genitais. 
Portanto, a denominaqao do genero Trichuris (cauda em for¬ 
ma de cabelo), proposta por Roederer, em 1761, morfologi- 
camente representa um engano. Em 1782, Goeze propoe a 
designaqao de Trichocephalos (cabe 9 a em forma de cabe¬ 
lo) para o genero, e Schrank, em 1788, corrige para Tricho- 


cephalus, que apesar de morfologicamente correto e ampla- 
mente utilizado por laboratories de analises clinicas, nao foi 
aprovado pelo Comite de Nomenclatura da Sociedade Ame¬ 
ricana de Parasitologia. 

Dados arqueologicos sugerem que a associa 9 ao Tri¬ 
churis — Humanos e bastante antiga,- tendo o parasito, 
provavelmente, se adaptado ao parasitismo ainda no an¬ 
cestral primata. Relatos da presen 9 a de ovos no solo, em 
co prolit os ou no intestino de mumias sugerem que a 
tricuriase era endemica por toda a Eurasia, mesmo em re¬ 
gioes de clima temperado. O fato de atualmente se obser¬ 
var uma alta prevalencia desta parasitose somente em re- 
giSes tropicais e subtropicais e, provavelmente, conse- 
quencia da melhoria das condi 9 oes sanitarias das popula- 
qoes humanas residentes em regioes temperadas. Na Ame¬ 
rica, ovos de Trichuris foram identificados no intestino de 
um menino inca da regiao do Chile, que viveu no ano 500, 
indicando que a infec 9 ao por T. trichiura na popula 9 ao da 
America do Sul se estabeleceu antes da chegada dos co- 
lonizadores europeus. 

Apesar de humanos serem o principal hospedeiro de T. 
trichiura e o unico relevante para a transmissao desta infec- 
9 ao, existem relatos da infec 9 ao de porcos e macacos com 
esta especie de Trichuris. Por outro lado, tambem existem al- 
guns relatos de diarreia em crian 9 as da India causada pela 
infec 9 ao por T. vulpis, especie de tricurideo que utiliza 
canideos como hospedeiro. 

Morfologia 

Adultos: T. trichiura medem de 3 a 5cm de comprimen¬ 
to, sendo os machos menores que as femeas. A boca, loca¬ 
lizada na extremidade anterior, e uma abertura simples e sem 
labios, seguida por um esofago bastante longo e delgado, 
que ocupa aproximadamente 2/3 do comprimento total do 
verme (Figs 34.1 e 34.2A). Na por 9 ao final, o esofago apre- 
senta-se como um tubo de parede delgada, circundado por 
uma camada unicelular de grandes esticocitos (Fig 34.2C). A 
parte posterior do corpo de T. trichiura, cerca de 1/3 do 
comprimento total, compreende a por 9 §o alargada, onde se 
localiza o sistema reprodutor simples e o intestino que termina 
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Fig. 34.1 - Trichuris trichiura; A - femea; B - macho; C - ovo; a - anus; b - Otero; c - ovario; d - vagina; e - faringe filiforme; f - canal deferente; g - 
espiculo; h - cloaca; i - testiculo (adaptado de Rey, 1973), 


no anus, localizado proximo a extremidade da cauda. Os 
vermes adultos sao dioicos e com dimorfismo sexual. O 
macho e menor, possui testiculo unico seguido por canal 
deferente, canal ejaculador que termina com um espiculo. 
A extremidade posterior e fortemente curvada ventralmen- 
te, apresentando o espiculo protegido por uma bainha, 
recoberta por pequenos espinhos (Fig. 34.1). Na femea 
pode-se observar ovario e utero unicos, que se abrem na 
vulva, localizada na proximidade da jungao entre esofago 
e intestino (Fig. 34.3). 

Ovos: Medem de 50-55pm de comprimento por 22pm de 
largura, apresentam um formato eliptico caracteristico com 
poros salientes e transparentes em ambas extremidades, pre- 
enchidos por material lipidico (Fig. 34.2B). A casca do ovo 
de Trichuris e formada por tres camadas distintas, uma ca- 
mada lipidica externa, uma camada quitinosa intermediary e 
uma camada vitelinica interna, que favorece a resistencia 
destes ovos a fatores ambientais. 

Biologia 

Habitat 

Os adultos de T. trichiura sao parasitos de intestino 
grosso de humanos, e em infecgoes leves ou moderadas, 
estes vermes habitam principalmente o ceco e colon ascen- 
dente do hospedeiro. Nas infecgoes intensas ocupam tam- 
bem colon distal, reto e porgao distal do ileo. T. trichiura e 
considerado por muitos autores um parasito tissular, pois 
toda a regiao esofagiana do parasito penetra na camada 
epitelial da mucosa intestinal do hospedeiro, onde se alimen- 
ta principalmente de restos dos enterocitos lisados pela 
agao de enzimas proteoliticas secretadas pelas glandulas 
esofagianas do parasito (esticocitos). Alguns autores de- 
monstram a presenga de sangue no esofago de vermes adul¬ 
tos, sugerindo a utilizagao de sangue do hospedeiro como 
fonte alimentar. A porgao posterior de T. trichiura permane- 
ce exposta no lumen intestinal, facilitando a reprodugao e a 
eliminagao dos ovos. 


Ciclo Biologfico 

!^E do tipo monoxeno; femeas e machos que habitam o in¬ 
testino grosso se reproduzem sexuadamente e os ovos sao 
eliminados para o meio extemo com as fezesjPiferentes es- 
tudos relatam que a relagao de vermes femeas para cada 
macho e proxima de 1 (1,01 -1,28). A sobrevivencia dos ver¬ 
mes adultos no homem e estimada em cerca de tres a qua- 
tro anos, cm base no periodo de eliminagao da infecgao de 
populagoes que migram de uma area endemica para outra 
area sem transmissao. Entretanto, esses dados podem repre- 
sentar uma estimativa de sobrevida exagerada, uma vez que 
considera a sobrevivencia maxima do parasito. Estimativas 
indiretas, com base na intensidade da infecgao em diferen- 
tes faixas etarias da populagao de areas endemicas, indicam 
uma sobrevida de um a dois anos para os vermes adultos de 
T. trichiura. 

A femea fecundada elimina de 3.000 a 20.000 ovos por 
dia, sugerindo uma reposigao diaria de 5% a 30% dos cerca 
de 60.000 ovos encontrados no utero. O embriao contido no 
ovo recem-eliminado se desenvolve no ambiente para se 
tomar infectante. O periodo de desenvolvimento do ovo de- 
pende das condigoes ambientais; a temperature de 25“C, o 
processo de embriogenese ocorre em cerca de 21 dias, en- 
quanto a 34°C a embriogenese ocorre em 13 dias. Em tempe¬ 
ratures abaixo de 20°C este processo pode ser bastante re- 
tardado; por exemplo, 71 suis, parasito de suinos, cujos 
ovos embrionam em cerca de 37 dias a 25°C, levam de 434 a 
630 dias para completar sua embriogenese no sudeste da 
Inglaterra, onde a temperature do solo varia de 4 a 20°C. 
Temperatures muito elevadas (acima de 52°C) ou muito bai- 
xas (- 9 °C) nao permitem o desenvolvimento dos ovos de 
T. trichiura, apesar de nao necessariamente matar o embriao. 
Da mesma maneira que Ascaris lumbricoides, os ovos de T. 
trichiura sao muito sensiveis a dessecagao, nao sobreviven- 
do por mais de 15 dias quando a umidade relativa e menor 
que 77%. Entretanto, em condigoes ambientais favoraveis, 
os ovos de T. trichiura contendo as larvas infectantes po¬ 
dem permanecer viaveis por longo periodo de tempo. Em um 
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Fig. 34,2 - Caracteristicas gerais de Trichuris: A) vermes adultos (macho e femea); B) ovo de T. trichiura; C) porgao anterior do verme adulto, na regiao do 
esdfago, evidenciando cdlulas glandulares denominadas "esticdcitos" (seta). Fotos da autora. 


estudo realizado com solo recolhido da area do patio de um 
hospital psiquiatrico da Inglaterra, foi demonstrado que 
apos 12 meses, sem nova contamina?ao, cerca de 50% dos 
ovos de T. trichiura permaneciam viaveis (Fig. 34.2). 

Os ovos infectantes podem contaminar alimentos soli- 
dos e liquidos, podendo, assim, serem ingeridos pelo ho- 
mem. As larvas de T. trichiura eclodem atraves de um dos 
poros presentes nas extremidades do ovo, no intestino del- 
gado do hospedeiro. Estudos in vitro indicam que o proces- 
so de eclosao das larvas do parasito e estimulado pela ex- 
posi<;ao seqiiencial dos ovos aos componentes do suco 
gastrico e do suco pancreatico. 

O desenvolvimento das larvas de Trichuris em huma- 
nos nos primeiros dias apos a eclosao ainda e bastante 
controverso. A maioria dos autores relata que as larvas ini- 
cialmente penetram no epitelio da mucosa intestinal na re¬ 
giao duodenal, pela base das criptas de Lieberkiihn, per- 
manecendo nesta local idade por cinco a dez dias, e poste- 
riormente estas larvas ganham a luz intestinal e migram 
para regiao cecal onde completam seu desenvolvimento. A 


permanencia das larvas no duodeno do hospedeiro foi ini- 
cialmente descrita em infecpao experimental de T. vulpis em 
caes, utilizando-se uma grande quantidade de ovos para a 
infec<;ao dos animais; portanto, alguns autores discutem a 
relevancia fisiologia da presen^a das larvas no duodeno e 
sua existencia em infecgoes humanas. Estudos histologi- 
cos revelam que as larvas de Trichuris sp. podem penetrar 
na mucosa em varias regioes do intestino, mas esta pene- 
trapao ocorre principalmente no intestino grosso, e nao 
foram encontradas evidencias de que as larvas que pene¬ 
tram no duodeno completam seu desenvolvimento, ou 
mesmo que ocorra uma posterior migragao das larvas do 
duodeno para o intestino grosso. Na regiao do ceco, as lar¬ 
vas migram por dentro das celulas epiteliais, em dire?ao do 
lumen intestinal, formando tuneis sinuosos na superficie 
epitelial da mucosa. Durante este periodo as larvas se de- 
senvolvem em vermes adultos, passando pelos quatro es- 
tagios larvais tipicos do desenvolvimento dos nemato- 
deos; ocorre a diferenciapao dos esticocitos na regiao 
esofagiana, e do orgao genital na porpao posterior para a junpao 
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Fig. 34.3 — A a B — F6mea da Trichuris sp. moslrando o oviduto (o) contendo ovos a a aberlura da vulva (v) prdxima da separate) do esdlago com 
inlestino (seta); C a D — Porgao posterior do macho da Trichuris sp., moslrando o espdculo envolto am uma bainha com espinhos (seta). Folos da autora. 


do esofago com o intestino. O crescimento e desenvolvi- 
mento dos vermes levam ao rompimento das celulas epite- 
liais e a exposi?ao da porpao posterior do corpo de T. 
trichiura a luz intestinal do hospedeiro. 

Apenas uma pequena parte (5-22 %) dos ovos infectan- 
tes de T. trichiura ingeridos completa o desenvolvimento 
ate vermes adultos. Estima-se que o periodo pre-patente da 
tricuriase no homem, tempo entre a infeepao ate a elimina- 
<?ao dos ovos pelas fezes do hospedeiro, 6 de aproximada- 
mente 60-90 dias. 

Transmissao 

Os ovos de T. trichiura eliminados com as fezes do 
hospedeiro infectado contaminam o ambiente, em locais 
sem saneamento basico. Como os ovos sao extremamen- 
te resistentes as condi<; 6 es ambientais, podem ser disse- 
minados pelo vento ou pela agua e contaminar os alimen- 
tos sdlidos ou liquidos, sendo, entao, ingeridos pelo 
hospedeiro. Ovos de T. trichiura tambem podem ser dis_- 
seminados 41 QX mosca domestica, que transportam os 
ovos na superficie externa do corpo, do local onde as fe¬ 
zes foram depositadas ate o alimento. Em algumas areas 
de alta prevat&rfcia deTricuriase tem sido demonstrada 
que a pratica de geofagia 6 muito freqiiente, principal- 
mente entre crianeas e mulheres gravidas, sendo esta uma 
importante fonte de infeepao, especialmente em algumas 
regioes da Africa, India e America Latina. 


Patogenia 

Apesar do grande numero de pessoas infectadas por T. 
trichiura, a tricuriase nao tem sido tratada com a devida 
aten 9 ao pelas autoridades de saude publica das regioes de 
alta prevalencia da infeceao. Provavelmente, o descaso seja 
devido a grande propor 9 ao de casos assintomaticos da 
doen 9 a e da falta de informa 9 oes quanto a real conseqiien- 
cia da infec 9 ao cronica, especialmente em crianeas. 

A gravidade da tricuriase depen de da carga parasitaria, 
mas tambem tem i mportante influencia de fator es. como ida- 
dc do hospedeiro, esta do nutricional e a distribui 9 ao~dds 
vermes adultos no int estmoTCom relaclo a carea parasita- 
ria, a Organiza 9 ao Mundiafde Saude recomenda que os pro- 
gramas de controle de helmintos considerem como infec- 
9 oes leves, os pacientes cujo exame de fezes revela nume¬ 
ro menor de 1.000 ovos/g fezes, infec 9 oes moderadas as que 
os pacientes eliminam entre 1.000 e 9.999 ovos/ g fezes, e in- 
fec 9 oes graves quando um numero superior a 10.000 ovos/ 
g fezes t quantificado nas fezes dos pacientes. Em geral, 
observa-se uma correla 9 ao positiva entre intensidade de in- 
fec 9 §o e gravidade da sintomatologia, portanto, a_maioria__ 

dos pacientes com infec 9 oes leves e assintomatica ou aprer_ 

senta sintomatologia intestinal discreta, enquanto os pacien-. 
tes com infec 9 ao moderada apresentam graus variados de 
sintomas, como dores de cabe 9 a, dor epigastrica e no bai- 
xo abdomen, diarreia, nausea e vomitos. A sindrome 1 
disenterica cronica e, em geral, relatada em crian 9 as com 
infec 9 oes intensas, e nestes casos pode-se observar uma 
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Fig. 34.4 - Ciclo do Trichuris trichiura. A) Machos e femeas no ceco. 1) Eliminagao de ovos nas fezes; 2) ovos tornando-se embrionados; 3) ovo infectanle 
contaminando alimentos: ovo segue esdfago e atinge eslomago, onde 6 semidigerido; larva eclode no duodeno e migra para o ceco; durante a migragao, 
sofre quatro mudas; cerca de um m&s ap6s a infecgao, as femeas inicam a postura. 


diarreia intermitente com presenga abundante de muco e, al- 
gumas vezes, sangue, dor abdominal com tenesmo, anemia, 
desnutrigao grave caracterizada por peso e altura abaixo do 
nivel aceit&vel para a idade e, algumas vezes, prolapso retal. 
£ importante relembrar que, alem da intensidade da infecgao, 
a idade do hospedeiro e o estado nutricional tambem influ- 
enciam o desenvolvimento da sintomatologia, com relatos 
na literatura de criangas desnutridas com sintomatologia 
grave sem necessariamente ter uma infecgao intensa (ou 
seja, estar eliminando mais de 10.000 ovos/g fezes) ou de 
adultos bem nutridos com infecgao intensa, mas sem 
sintomatologia correspondente. 

Para entender a sintomatologia associada a tricuriase e 
necessario ressaltar as alteragoes imunopatologicas induzi- 
das por esses parasitos. 

Como nao existe migragao sistemica das larvas de T. 
trichiura, as lesoes provocadas pelo verme estao confina- 
das ao intestino. As alteragoes histopatologicas, induzidas 
pela presenga do verme na mucosa intestinal, apresentam- 
se restritas ao epitelio e lamina propria, na proximidade do 
verme, podendo ser observado um aumento na produgao de 


muco pela mucosa intestinal, areas de descamagao da cama- 
da epitelial e infiltragao de celulas mononucleares na lami¬ 
na propria. Eosinofilos sao tambem encontrados associados 
a regiao dos esticossomos (conjunto de celulas glandulares 
da regiao esofagiana) dos vermes. Portanto, infecgoes com 
pequena quantidade de vermes adultos (infecgoes leves ou 
mesmo na maioria das infecgoes moderadas), que compre- 
endem a grande maioria dos casos, os vermes encontram-se 
restritos a regiao do ceco e colon ascendente, conseqiien- 
temente a inflamagao se apresenta discreta e localizada, nao 
interferindo significativamente nos processos fisiologicos 
do hospedeiro e, portanto, nao produzindo sintomatologia 
expressiva. 

Entretanto, em infecgoes intensas e cronicas, o parasi- 
to se distribui por todo o intestino grosso, atingindo tam¬ 
bem a porgao distal do ileo e reto. Desta maneira, os sinto- 
mas relatados estao associados a disturbios locais, como 
dor abdominal, disenteria, sangramento e prolapso retal, 
bem como alteragoes sistemicas, como perda do apetite, 
vomito, eosinofilia, anemia, desnutrigao, retardamento no desen¬ 
volvimento fisico e comprometimento cognitivo. As alteragoes 
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Fig. 34.5 - Prolapso retal provocado por alia infecqao do Trichuris trichiura; 
lesao relalivamente trequenle no node do pais (segundo Beck, J.W. & Davis, 
J.E. Medical Parasitology, 1981). 


locais estao, provavclmente, associadas ao aumento da ex- 
tensao e da intensidade da reaijao inflamatoria intestinal, 
com relatos de ulcera?oes e sangramentos na mucosa. O 
processo inflamatorio pode ser particularmente intenso 
quando os vermes atingem o reto, sendo observados edema 
e intenso sangramento da mucosa retal, que provavelmen- 
te e responsavel por iniciar o reflexo de defeca<;ao, mesmo 
na ausencia de fezes no reto. O esforgo continuado de de- 
fecaijao associado a possiveis alteradoes nas termina?6es 
nervosas locais, gerando aumento do peristaltismo, pode re- 
sultar em prolapso retal. O prolapso retal devido a tricuriase 
e relatado com maior freqiiencia em criandas da Regiao Norte 
(Fig. 34.5), onde o clima quente e urnido e as precarias con- 
didoes sanitarias favorecem o estabelecimento de infecdoes 
intensas. Como nao ocorre comprometimento da musculatu- 
ra pelvica, o prolapso retal produzido na tricuriase e rever- 
sivel apos a eliminapao dos vermes e resolugao da rea<;ao 
inflamatoria local. 

A indugao das alteradoes sistemicas, como anemia, des¬ 
nutridao e retardamento do crescimento, observadas em pa- 
cientes com tricuriase grave ainda e assunto de grande dis- 
cussao. Embora muitos autores tenham demonstrado que 
os vermes adultos podem ingerir sangue do hospedeiro, es- 
tima-se que o volume de sangue perdido por este mecanis- 
mo e bem pequeno, ao contrario do que ocorre para 
ancilostomiase, dificilmente justificando os casos de anemia. 
Por outro lado, a presenda de sangue nas fezes detectado 
em alguns pacientes com tricuriase grave, pode produzir 
perdas significativas de sangue que justificam o quadro de 
anemia, embora isto nao aconteda em todos os pacientes 


com infecdao grave. A reladao entre tricuriase e desnutridao 
tambem e diflcil de ser estabelecida, pois as infecdoes inten¬ 
sas em geral ocorrem em populadoes pobres sujeitas a de- 
ficiencia nutricional que independent da helmintiase. Apesar 
desta dificuldade, alguns trabalhos demonstram que crian- 
das com tricuriase grave (sindrome disenterica cronica) apre- 
sentam uma melhora significativa nos indices nutricionais, 
estimados pela reladao peso e altura por idade, ap6s o uso 
de tratamento anti-helmintico. Esta melhora no estado 
nutricional e observada, sem que ocorram alteraddes em ou- 
tros parametros socioeconomicos a que esta populadao esta 
sujeita, sugerindo a participadao direta de T. trichiura no 
desenvolvimento do quadro de desnutridao. 

Apesar de modelos experimentais, como a infecdao de T. 
muris em camundongos, mostrarem uma intensa resposta 
inflamatoria resultante em infecdoes cronicas com um gran¬ 
de numero de vermes, em criandas com tricuriase grave, a 
analise histopatologica de biopsia do ceco nem sempre re¬ 
vela um processo inflamatorio compativel com a gravidade 
da doenda. Por esta razao, trabalhos recentes tern procura- 
do outras alteradoes, locais e sistemicas, alem da intensidade 
da resposta inflamatoria, que poderiam participar da patoge- 
nia da tricuriase. Um detalhamento do estudo histopatolo- 
gico do intestino de criandas com parasitismo intenso de- 
monstrou que, apesar do numero total de macrofagos pre- 
sentes na lamina propria do intestino de criandas com 
tricuriase grave ser semelhante ao numero observado em 
criandas-controle, a quantidade de celulas contendo TNF-a 
(tumor necrose factor alpha) 6 muito maior nas criandas 
com tricuriase, e estas tambem apresentam niveis significa- 
tivamente elevados de TNF-a no soro. Niveis elevados de 
TNF-a sao responsaveis pela falta de apetite observada com 
freqiiencia nas pessoas com infecdao intensa, que podem le- 
var a um quadro de caquexia. A influencia da infecdao por 
Trichuris no consumo de alimentos foi experimentalmente 
demonstrada em porcos infectados por T. suis, que ingerem 
uma quantidade significativamente menor de alimentos e 
apresentam um menor ganho de peso. Alem dos elevados 
niveis de TNF-a, criandas com tricuriase grave tambem apre¬ 
sentam redudao dos niveis sericos do hormonio IGF-1 (/«- 
sulina-like growth factor ) e da sintese de colageno, que 
pode ser parcialmente responsavel pelos casos de baixa es- 
tatura observado nestas criandas. 

Pacientes com tricuriase grave tambem apresentam um 
aumento significativo na permeabilidade intestinal, que s6 
foi recuperada apos o tratamento com mebendazol. Alguns 
autores sugerem que a alteradao de permeabilidade intesti¬ 
nal, importante elemento no desenvolvimento do quadro 
disenterico, pode ser conseqiiencia da produdao de IgE e 
desgranuladao de mastocitos que geralmente 6 observada 
na mucosa de pacientes com tricuriase cronica. 

Desta maneira, a diminuidao do consumo de nutrientes, 
devido a falta de apetite induzida pelo aumento de TNF-a, 
e o aumento das perdas alimentares, conseqiiencia da disen- 
teria e vomitos, bem como do prejuizo na absordao de al¬ 
guns alimentos, como sais minerais, especialmente zinco e 
ferro, podem ser fatores essenciais ao aparecimento das al¬ 
teradoes sistemicas, como anemia, desnutridao e comprome¬ 
timento no desenvolvimento fisico e cognitivo. 

Estudos realizados em areas submetidas a quimioterapia 
em massa mostram que a redudao da prevalencia de 
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tricuriase apos uma unica dose de anti-helmintico nao e mui- 
to relevante; entretanto, a intensidade da infecgao reduz-se 
drasticamente, diminuindo a morbidade associada a esta 
helmintose. Desta maneira, o tratamento da tricuriase grave 
realizado em crianqas, especialmente com idade inferior a 10 
anos, resulta em melhora da anemia e da desnutriqao. As 
crianqas tratadas apresentam um aumento significativo de 
peso e altura com relagao as que receberam placebo, e este 
crescimento e mais expressivo em crianqas mais jovens 
(abaixo de 10 anos) e acontece mais rapidamente quando as 
criangas apresentam infecfao leve e moderada, enquanto as 
crianqas com infecfoes intensas demoram mais tempo, apos 
o tratamento anti-helmintico, para retomar o crescimento. A 
melhora no padrao cognitivo de crianqas com tricuriase gra¬ 
ve e submetidas ao tratamento anti-helmintico ainda e bas- 
tante discutida e dificil de ser avaliada, pois alguns estudos 
nao revelam diferengas significativas, sugerindo que os pre- 
juizos produzidos pela infecqao seriam irreversiveis; entre¬ 
tanto, outros mostram alguma melhoria em alguns testes 
cognitivos, mas nao todos, realizados pelas crianqas apos 
o tratamento. 

Finalmente, existem relatos de infecgoes muito intensas 
resultarem na obstru^ao do colon e perfuragao intestinal; 
entretanto, estes casos sao extremamente raros. 

Diagnostico 

Clinico 

O quadra clinico associado a tricuriase nao e especifi- 
co, portanto deve ser confirmado com o diagnostico labo- 
ratorial. 

Laboratorial 

O diagnostico especifico da tricuriase e geralmente rea¬ 
lizado pela demonstraqao dos ovos do parasito nas fezes. 
Conforme foi discutido, ovos de T. trichiura apresentam 
morfologia bastante caracteristica (Fig. 34.2B) e sao produ¬ 
zidos e eliminados nas fezes do hospedeiro em quantidades 
relativamente elevadas, facilitando o diagnostico parasito- 
logico pelos metodos de exame de fezes de rotina. Para es¬ 
tudos epidemiologicos em areas endemicas, o metodo mais 
utilizado para o diagnostico e o metodo de Kato-Katz, que 
permite uma avaliagao qualitativa e quantitativa da infecqao 
Recentemente, tern sido relatada na literature a possibilida- 
de de visualizar vermes adultos de T. trichiura em exames 
de colonoscopia ou anoscopia. 

Tratamento 

T. trichiura tern se mostrado menos susceptivel a a$ao 
de anti-helminticos que A. lumbricoides , provavelmente de- 
vido a sua localizaqao no intestino grosso e reto que dificul- 
ta o acesso da medicaqao. Benzoilmidazois, como alben- 
dazol e mebendazol, sao as drogas mais eficientes no trata¬ 
mento da tricuriase humana. Dados epidemiologicos indicam 
que estes medicamentos sao igualmente eficientes na expul- 
sao do parasito. Para o tratamento de pacientes sintomati- 
cos, em geral recomenda-se o uso de mebendazol lOOmg, 
duas vezes ao dia por tres dias consecutivos ou albendazol, 
400mg em dose unica. 


Florton (2000) mostra que os efeitos colaterais associa- 
dos ao uso de albendazol sao pouco freqiientes, ocorrendo 
em cerca de 1 % dos casos, alem disto, a maioria dos efeitos 
colaterais relatados, como tonturas, dores abdominais, vo- 
mitos, nauseas, tambem sao freqiientes na populaqao 
infectada. Por outro lado, a eficacia do albendazol na cure 
dos pacientes com tricuriase foi muito baixa, comparada com 
outros helmintos. De um total de 4.301 pacientes avaliados, 
nos 57 estudos que foram revistos pelo autor, somente 
47,7% ficaram livres da infecgao. A porcentagem de cure foi 
ainda menor (27,9%) quando somente criangas (5-15 anos) 
foram avaliadas. Entretanto, a redugao no numero de ovos 
do parasito eliminados nas fezes dos pacientes nao-curados 
foi de 75,4%. Estudos epidemiologicos em area de alta 
prevalencia de tricuriase tern indicado que esta redugao na 
intensidade da infecqao produz uma significante melhoria na 
sintomatologia associada as infecgoes intensas, justifican- 
do o uso de quimioterapia em massa para tratamento de cri- 
anqas que vivem em areas de alta prevalencia. 

Mais recentemente foi testada a eficacia de dietilcar- 
bamazina (6mg/kg de peso corporeo), albendazole (400mg) 
ou de ivermectina 200mg/kg), isoladamente ou em combina- 
Qoes. para o controle de Ascaris e Trichuris em criangas. Os 
estudos demonstraram que a associate de albendazol com 
ivermectina foi mais eficaz na cure dos pacientes infecta- 
dos por T. trichiura (65,1%) que cada droga isoladamen¬ 
te (31,5 e 35,1% para albendazol e ivermectina, respectiva- 
mente). A combinaqao dessas drogas tambem foi mais efi- 
ciente na redugao da intensidade da infecijao nos pacien¬ 
tes nao curados. 

Epidemiologia 

Em 1947, foi publicada a primeira estimativa da prevalen¬ 
cia mundial de infec^oes humanas por helmintos. Nessa 
epoca, estimou-se que cerca de 355 milhbes de pessoas 
(16% da populapao) estariam infectadas por T. trichiura. Va- 
rias estimativas da prevalencia de nematodeos intestinais em 
humanos tern sido publicadas nos ultimos anos. A mais re- 
cente revisao publicada por Crompton (1999) estima que ]_ 
.bilhao e 49 milhoes de pessoas estao infectadas por I.... 
trichiura, que corresponde a cerca de 17% da populaqao 
mundial. Estes dados confirmam que nos ultimos 50 anos, 
apesar dos avanqos cientificos no conhecimento da asso- 
ciagao parasito-hospedeiro e no desenvolvimento de drogas 
anti-helminticas mais eficazes, a prevalencia da infecqao por 
este nematodeo intestinal nao foi alterada. Na realidade, 
houve mudanqas regionais significativas, principalmente 
em pafses ou regioes desenvolvidos que investiram em 
saneamento basico e educaqao. A inf ecgao por nemato¬ 
deos intestinais como'T trichiura apresenta uma baixa 
prevalencia em varios paises da Europa,.America_da 
hiorte e no Japao, que nos levantamentos de 1947 apre- 
sentavam indices de prevalencia bastante elevados. En^ 
tretanto, paises subdesenvolvidos ou cm desenvolvi¬ 
mento, que apresentaram uma elevada taxa de cresci¬ 
mento populacional mas sem os investimentos necessa- 
rios em saneamento e educaqao, as taxas de prevalencia 
de nematodeos intestinais ainda sao extremamente ele¬ 
vadas. Para tricuriase, estudos recentes demonstram 
prevalencia superior a 90% em crianqas de idade esco- 
lar que vivem em suburbios na Indonesia, areas rurais 
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do Kenia, em Zimbabue, Uganda, Nigeria, nas provincias equa- 
toriais de Camaroes, na Malasia e no Vietna. A prevalencia tam¬ 
bem e bastante elevada na China, India, America Latina e Caribe, 
com relatos de regioes com 60-80 % da popula^ao infectada. 

No Brasil, inqueritos epidemiologicos com base em amos- 
tras recolhidas de cerca de 2 milhoes de pessoas de diferentes 
estados foram realizados no final dos anos 60 pelo Departamen- 
to de Endemias Rurais. Os dados mostraram que a prevalencia 
de tricuriase no pais variava entre 35% e 39%, entretanto a va- 
riagao entre diferentes regioes foi bastante grande, com taxas 
muito elevadas nos Estados do Norte, Nordeste e regiao lito- 
ranea, como Para (68,1%), Alagoas (72%), enquanto que Goias 
e Mato Grosso a prevalencia foi de 2,5 e 8,9%, respectivamen- 
te. Em Minas Gerais, os dados mostram uma prevalencia de 
13,8%. Nao temos inqueritos recentes com uma amostragem tao 
significativa, mas estudos regionais indicam que nao houve al- 
tera 9 oes significativas no quadro apresentado. No Estado do 
Rio de Janeiro, um estudo realizado com crian^as matriculadas 
em creches de Niteroi mostrou 26,6% de prevalencia de 
tricuriase, enquanto entre moradores de rua da cidade do Rio 
de Janeiro a prevalencia foi de 32,9 %. Em Sao Paulo, alguns 
estudos realizados no interior do estado e na cidade de Sao 
Paulo, mostram uma prevalencia de 1% de tricuriase em crian- 
?as, demonstrando uma diminuigao significativa na prevalen¬ 
cia de varios helmintos intestinais nos ultimos 20 anos. E em 
Minas Gerais, Carvalho et al. (2002) realizaram um estudo com 
cerca de 19.000 crianejas em idade escolar de varios municipi- 
os da Regiao Sul/Sudoeste, Triangulo Mineiro e Regiao Noro- 
este do Estado, encontrando uma prevalencia de 4,7% para 
tricuriase. Entretanto, uma grande variacjao regional foi cons- 
tatada, e a infec 9 ao por T. trichiura foi mais prevalente nos 
municipios da Regiao Sul e sudoeste do Estado, especialmen- 
te em Sao Louren 90 (24,2%), Itajuba, Andrelandia (ambos com 
15%) e Santa Rita do Sapucai (12,6%). A prevalencia de infec- 
9 oes por geo-helmintos tern sido superior em alguns municipios 
da Zona da Mata e do nordeste de Minas Gerais, segundo re- 
sultados preliminares do Projeto Piloto de Controle das Geo- 
helmintoses (Cameiro, comunica 9 ao pessoal), e a prevalencia 
media de tricuriase, na popula 9 ao geral, foi de 13,2 %, e atin- 
giu mais de 30% na cidade de Pote. As varia 9 oes observadas 
na prevalencia da tricuriase confirmam as de outras parasitoses 
intestinais, comprovando a ideia que a grande maioria dessas 
doen 9 as nao pode ser, pejorativamente, denominada “doen 9 as 
tropicais”, pois em uma mesma cidade ou regiao so acometem 
a popula 9 ao pobre, carente de serv^os medicos, sanitarios e 
educacionais. A popula 9 ao de melhor nivel social, sanitario e 
educacional, na mesma cidade ou regiao, esta livre da 
parasitose. Mas tern que conviver com esse grande problema, 
pois o desnivel social afeta toda uma regiao! 

A intensidade da infec 9 ao por T. trichiura varia com a 
idade do hospedeiro. Crian 9 as se infectam a partir de 18 a 
24 meses de idade. A intensidade da infec 9 ao atinge os ni- 
veis maximos em crian 9 as com 4 a 10 anos (especialmente 
entre 6 e 7 anos) e diminui em jovens, permanecendo baixa 
em adultos. A queda na intensidade da infec 9 ao em adultos 
e maior em locais onde a prevalencia nao apresenta-se tao 
elevada. A importancia da tricuriase em crian 9 as pode ser 
confirmada pela elevada prevalencia da infec 9 ao neste gru- 
po e cerca de 1/3 dos 1.049 milhoes de infectados sao cri- 
an 9 as, 114 milhoes em idade pre-escolar e 233 milhoes em 
idade escolar, bem como na intensidade da infec 9 ao. Uma 
analise recente indica que 78% dos 45,5 milhoes de casos de 


tricuriase grave estao presentes em crian 9 as e tambem e nes¬ 
te grupo que se encontra 98% dos casos de anemia associ- 
ados a tricuriase. 

Tambem existem dados que sugerem que alguns indivi- 
duos da popula 9 ao apresentam uma predisposi 9 ao geneti- 
ca para adquirir infec 9 oes intensas. A melhor caracteriza 9 ao 
da resposta imune desses individuos podera ser de grande 
valia para o entendimento dos mecanismos protetores de- 
senvolvidos pelo hospedeiro contra T. trichiura. Como os 
vermes adultos de T. trichiura sobrevivem cerca de um a 
dois anos no hospedeiro, a diminui 9 ao na intensidade da in- 
fec 9 &o observada em adultos residentes em areas endemicas 
sugere que estas pessoas estejam menos expostas a infec- 
9 ao e/ou sejam mais resistentes a reinfec 9 ao pelo parasito 

Imunidade 

Infec 9 oes experimental, com T. muris em camundongos, 
demonstraram que a maioria das linhagens de camundongos 
e capaz de desenvolver uma resposta protetora que elimina 
o parasito, porem, em algumas linhagens, T. muris produz 
uma infec 9 ao cronica com desenvolvimento de colite. Vari¬ 
os autores demonstraram que a resposta protetora em ca¬ 
mundongos esta associada ao estabelecimento precoce 
de uma resposta imune denominada Th-2, que e regulada por 
interleucinas (IL-) 4, IL-5, IL-9 e 1L-13. Assim, camundongos 
resistentes a infec 9 ao por T. muris que foram geneticamente 
manipulados e nao expressam o gene de IL-4 ou IL-13 tomam- 
se suscetiveis, e camundongos susceptiveis tratados com IL- 
4 adquirem a capacidade de eliminar o parasito. A resposta 
imune tipo Th-2, que e protetora na infe 9 ao experimental por 
T. muris, e caracterizada por desenvolvimento de mastocitose 
intestinal, eosinofilia, aumentos dos niveis de imuno- 
globulinas E (IgE) e IgG 1 (em camundongos) ou IgG4 (em 
humanos); entretanto, o mecanismo responsavel pela elimina- 
9 ao do parasito ainda nao foi esclarecido. 

Pouco se conhece da resposta imunologica humana a in- 
fec 9 ao por T. trichiura. A gravidade da tricuriase varia gran- 
demente em humanos, e a maior parte da popula 9 §o infectada 
nao desenvolve sintomatologia. Esta varia 9 ao pode refletir 
diferen 9 as na resposta imune apresentada pelo hospedeiro, 
alem das diferen 9 as de idade e estado nutricional, ja discuti- 
das. Estudos que avaliam a taxa de reinfec 9 §o de adultos apos 
o tratamento sugerem que o desenvolvimento de uma imuni¬ 
dade protetora esteja envolvida na diminui 9 ao da intensida¬ 
de da infec 9 ao observada em adultos. 

Estudos realizados em duas areas endemicas para 
tricuriase indicam que a produ 9 ao de IgA serica e secreto- 
ra especifica contra o parasito esta associada a diminui 9 ao 
da intensidade da infec 9 §o, podendo ser um importante fa- 
tor no desenvolvimento da imunidade protetora. Conforme 
ja discutimos, pacientes com infec 9 ao grave tambem apre¬ 
sentam um elevado numero de celulas com IgE na superfi- 
cie celular e de mastocitos em desgranula 9 ao, entretanto o 
papel destas celulas na imunidade protetora e/ou na imuno- 
patologia nao fica bem estabelecido. 

P EOF 11 AX J A 

Os humanos sao a unica fonte epidemiologicamente re- 
levante da infec 9 ao por T. trichiura. O sucesso da transmis- 
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sao da tricuriase depende de condi?oes ambientais, que fa- 
vore^am o desenvolvimento e sobrevivencia dos ovos no 
ambiente, e da inexistencia de saneamento basico adequa- 
do, que permite a contamina^ao ambiental. Desta maneira, as 
medidas profilaticas para o controle da tricuriase sao bastan- 
te semelhantes as discutidas para controle da infec^ao por 
A. lumbricoides. 

TRICHINELLA SPIRALIS 

Trichinella spiralis e outro nematodeo que pertence a 
ordem Trichurida que parasita os seres humanos. Os vermes 
adultos machos medem de 1,4 a 1,6 mm de comprimento, e 
mais da metade da regiao anterior do verme e ocupado pelo 
esofago. Como em outros membros da ordem Trichurida, a 
parte posterior do esofago apresenta as celulas glandulares 
denominadas esticocitos. Na extremidade posterior, os ver¬ 
mes machos apresentam duas prolongates laterais deno¬ 
minadas pseudobolsa copulatoria. As femeas medem cerca 
do dobro do tamanho dos machos e a abertura vaginal e lo- 
calizada na regiao mediana do esofago. As femeas sao 
viviparas, ou seja, larvas (denominadas larvas recem-nasci- 
das) sao eliminadas pelas femeas e migram atraves da circu- 
la^ao para a musculatura, onde encistam e desenvolvem-se 
ate a fase infectante. 

A biologia de T. spiralis apresenta muitos aspectos par- 
ticulares. O parasito foi primeiramente descrito por Owen 
(1835) em musculo humano eeo nematodeo com menor es- 
pecificidade parasitaria, sendo capaz de infectar a maioria 
das especies de mamiferos. Hoje, os pesquisadores reco- 
nhecem especies-irmas ou subespecies deste parasito, que 
apesar de morfologicamente identicas, apresentam algumas 
diferen?as biologicas confirmadas por diferen^as na anali- 
se do DNA ribossomal. Este nematodeo completa seu de¬ 
senvolvimento em um unico hospedeiro, apresentando uma 
fase intestinal, onde as larvas infectantes (LI) se desenvol- 
vem em vermes adultos e uma fase sistemica, com as larvas 
recem-nascidas do parasito se estabelecendo na musculatu¬ 
ra. Exceto durante a migra^ao do intestino para a muscula¬ 
tura, este nematodeo e um parasito intracelular. 

A infec?ao de humanos por T. spiralis acontece com a 
ingestao de came contendo a larva LI do parasito encistada 
na musculatura. Apos a passagem pelo estomago do hos¬ 
pedeiro, as larvas sao liberadas do cisto e penetram no epi- 
telio da mucosa duodenal. Trabalhos de microscopia eletro- 
nica demonstraram que essas larvas vivem e se desenvol- 
vem dentro dos enterocitos, formando tuneis por onde mi- 
gram. Neste ambiente, as larvas LI sofrem quatro mudas e 
amadurecem sexualmente em machos e femeas. A reprodu¬ 
ce sexuada tambem ocorre neste tuneis intracelulares e 
provavelmente a atra?ao entre machos e femeas e mediada 
por feromonios. As femeas fertilizadas eliminam larvas, que 
migram para lamina propria intestinal e sao carreadas para 
circula^ao sanguinea, principalmente pela veia porta hepa- 
tica. Atraves da circulagao sanguinea, estas larvas atingem 
os tecidos e podem causar infecijao transitoria em varios ti- 
pos celulares; entretanto; a formaCo do cisto, que mantem 
o desenvolvimento da fase infectante do parasito, so ocor¬ 
re em celulas da musculatura estriada esqueletica. Na reali¬ 
dade, a estrutura denominada larvas encistadas consiste de uma 
fibra muscular do hospedeiro, que teve toda sua expressao ge- 
netica alterada pelo parasito para se transformar em um sistema 


que suporta nutricionalmente o desenvolvimento do para¬ 
sito. Os vermes adultos presentes no intestino sao espon- 
taneamente eliminados apos algumas semanas da infeegao, 
enquanto as larvas encistadas na musculatura podem per- 
manecer viaveis e infectantes por varios anos. 

A patogenia da triquinelose esta relacionada com os di- 
ferentes estagios do ciclo deste parasito e a carga parasita¬ 
ria. Durante a fase intestinal, o parasito raramente produz 
sintomatologia. Em infecQoes intensas a migragao do verme 
atraves das celulas epiteliais e a secregao de produtos me- 
tabolizados por este parasito podem induzir uma forte rea- 
?ao infiamatoria, que pode causar sintomas, como nausea, 
vomito e diarreia. Na migrapao das larvas recem-nascidas 
pela circula^ao sanguinea pode ocorrer o rompimento de 
venulas, alem de ocasionar edemas locais. Apesar do desen¬ 
volvimento das larvas ocorrer somente na musculatura es¬ 
queletica, durante a migragao sistemica algumas larvas pe¬ 
netram em celulas de varios tecidos do hospedeiro, poden- 
do causar pneumonia, nefrite, meningite, encefalite e miocar- 
dite, que podem ocasionar a morte do paciente. O encista- 
mento das larvas na musculatura produz intensa dor mus¬ 
cular, e em infecQoes intensas pode ocorrer dificuldades res- 
piratorias e danos cardiacos, que podem ser fatais. 

O diagnostico desta parasitose e bastante dificultado, 
pois as larvas do parasito nao estao rotineiramente presen¬ 
tes nas fezes, no sangue ou em outras secre^oes do hospe¬ 
deiro. A maioria dos casos de triquinelose assintomatica 
nao e diagnosticada. A presen^a de sintomatologia tipica 
facilita o diagnostico, que geralmente e confirmado por 
biopsia muscular ou testes imunologicos. Ate o momento 
nao existe uma droga eficiente para o tratamento da 
triquinelose. Tiabendazol, que se mostra efetivo em infec- 
gocs experimentais, produz resultados variados em tratamen¬ 
to de humanos. Geralmente, o tratamento e associado a uti- 
liza^ao de corticosteroides e analgesicos para aliviar a sin¬ 
tomatologia. 

A triquinelose e considerada uma zoonose, cuja transmis- 
sao depende do camivorismo exercido pelo seus hospedei- 
ros. A triquinelose envolve dois tipos de ciclos epidemiolo- 
gicos: o domestico e o silvestre. No ciclo domestico, a infec- 
9 ao envolve roedores, suinos e os humanos, e a principal fon- 
te de infec^ao humana e a ingestao de carne de porco 
malcozida, especialmente na forma de embutidos. No ciclo sil¬ 
vestre os humanos se contaminam com a ingestao de came 
de ca 9 a, sendo o parasito encontrado em varios mamiferos 
camivoros, como ursos, porcos selvagens e hienas. A infec- 
9 ao humana ocorre principalmente nas regioes temperadas. Em 
areas tropicais a triquinelose nao e freqiientemente encontra- 
da, mas varios casos tern sido relatado no Mexico, parte da 
America do Sul, Africa e sul da Asia. Na America do Sul, ca¬ 
sos de triquinelose tern sido relatados na Argentina, Chile e 
Uruguai, mas ate o momento nao existe relatos da infec 9 ao no 
Brasil. Com o maior intercambio entre os paises do Cone Sul, 
toma-se necessario o maior conhecimento da triquinelose 
pelas autoridades medicas e sanitarias do pais. 

CAPILLARIA HEPATICA 

O genero Capillaria inclui muitas especies parasitas 
de orgaos e tecidos de praticamente todas as classes de 
mamiferos. Em humanos, foram relatadas infec 9 oes por 
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C. hepatica, que parasita o parenquima hepatico, e C. 
philippinensis, parasito intestinal que infecta popula 9 oes 
humanas nas Filipinas, Tailandia, Japao e Egito. Morfologi- 
camente, C. hepatica e muito semelhante a T. trichiura , e a 
transi 9 ao do esofago para o intestino e mais gradual. Sao 
vermes pequenos (20mm para femea e 10mm para macho) e 
delgados. Os adultos vivem no parenquima hepatico de 
rato, esquilo, porco, cao e, as vezes, do homem. As femeas 
depositam os ovos no parenquima do figado, onde eles fl¬ 
eam agrupados. Esses ovos tambem sao semelhantes aos 
de T. trichiura. Para a infec 9 ao ser transmitida de um animal 
para outro (ou para o homem) e necessario que os ovos do 
parasito embrionem no meio ambiente. A libera 9 ao dos ovos 
para o ambiente ocorre quando o hospedeiro morre e e de- 
composto ou quando ha ingestao do figado contendo ovos 


por outro animal. Assim, os ovos passam pelo trato diges- 
tivo deste animal e sao liberados com as fezes contaminan- 
do o ambiente e alimentos. No ambiente a embriogenese dos 
ovos de C. hepatica ocorre em quatro a oito semanas. Ao 
serem ingeridos pelo hospedeiro, as larvas eclodem dos 
ovos embrionados no intestino, migram para o figado e se 
desenvolvem em vermes adultos. A presen 9 a de vermes 
adultos e ovos no figado produz uma intensa infiltra 9 ao eo- 
sinofilica e perda de tecido e fun 9 ao hepatica. Existem pou- 
cos casos de infec 9 ao humana registrados (cerca de 26 ca- 
sos), um deles ocorreu em Sao Paulo. Na maioria dos casos 
o diagnostico ocorreu post-mortem. A evolu 9 ao da infec 9 ao 
geralmente e grave, e, as vezes, fatal. Nao ha tratamento es- 
pecifico. O diagnostico e feito pela biopsia hepatica e en- 
contro de ovos. 
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INTRODUCAO 

A ordem Spirurida apresenta grande numero de espe- 
ties, parasitando mamiferos, inclusive humanos, alem de 
aves, anfibios e repteis, com algumas caracteristicas co- 
muns: sao todos vermes finos e delicados, encontrados nos 
vasos linfaticos, vasos sangiiineos, tecido subcutaneo, ca- 
vidade peritoneal ou mesenterio, e necessitam de um hos- 
pedeiro invertebrado. Das especies encontradas no Brasil 
parasitando humanos, apenas uma e autoctone das Ameri¬ 
cas, a Mansonella ozzardi, sendo as demais originarias da 
Asia e Africa. Suspeita-se que para aqui chegaram durante 
o trafico de escravos e se adaptaram, em vista da presenya 
de um bom hospedeiro invertebrado (artropodes) e seme- 
Ihan 9 a com a regiao de origem. A ordem Spirurida possui va- 
rias familias, das quais duas tern interesse medico: Oncho- 
cercidae e Dracunculidae. A Tabela 35.1 mostra as especi¬ 
es que podem parasitar o ser humano. 

Dessas nove especies, tres sao encontradas no Brasil 
parasitando humanos: Wuchereria bancrofti (Cobbold, 
1877), Onchocerca volvulus (Leuckart, 1893) e Mansonella 
ozzardi (Manson, 1897). A Dirofdaria immitis (Leidy, 1856) 
e encontrada naturalmente parasitando caes, mas em alguns 


paises, inclusive no Brasil, ja foram assinalados casos hu¬ 
manos (hospedeiros acidentais). As cinco especies restan- 
tes ( Brugia malayi, Brugia timori, Mansonella perstans, 
Loa loa, Dracunculus medinensis ) nao sao encontradas em 
nosso pais. Neste capitulo e no proximo serao apresentadas 
cada uma dessas especies. 

WUCHERERIA BANCROFTI — 
FILARIOSE LINFATICA 

Introducao 

A filariose linfatica humana e causada por helmintos 
Nematoda das especies Wuchereria bancrofti, Brugia 
malayi e B. timori. Essa enfermidade e endemica em varias 
regioes de muita pobreza e com clima tropical ou subtropical 
na Asia, Africa e Americas, sendo serio problema de saude 
publica em paises, como China, India, Indonesia e partes les- 
te, central e oeste da Africa. E estimada em 1 bilhao a popu- 
la^ao que vive em areas de risco de contrair a infecyao e em 
120 milhoes o numero de parasitados. Destes, aproximada- 
mente 112 milhoes sao portadores de W. bancrofti e oito mi¬ 
lhoes sao portadores de B. malayi ou B. timori (minoria). A 


Tabela 35.1 

Filarideos Encontrados Parasitando Seres HuMnos 


Familias 

Subfamilias 

Generos 

Especies 



Wuchereria 

Brugia 

W. bancrofti 

B. malayi 

Onchocercidae 

Femeas 2 a 4 vezes 

Onchocercinae 


B. timori 

Maiores que os machos e apresentando 


Onchocerca 

0. volvulus 

vulva 


Mansonella 

M. ozzardi 




M. perstans 

Dracunculidae 

Dirofilarinae 

P Dirofiiaria 

L Loa 

D. immitis 

L loa 

Femeas sem vulva e muito maiores 
que o macho 

[Tracunculinae 

Q Dracunculus 

D. medinensis 


Capitulo 35 


299 



filariose linfatica no continente americano e causada exclu- 
sivainente pela W. bancrofti, sendo tambem conhecida conio 
elefantiase, em uma de suas manifestapoes na fase cronica. 


Morfologia 

A W. bancrofti possui diferentes fonnas evolutivas nos 
hospedeiros vertebrados (humanos) e invertebrados (mos¬ 
quitos vetores). 

Verme adulto macho. Corpo delgado e branco-leitoso. 
Mede de 3,5 a 4cm de comprimento e 0,1 mm de diametro. Ex- 
tremidade anterior afilada e posterior enrolada ventraimente. 

Verme adulto femea. Corpo delgado e branco-leitoso. 
Mede de 7 a 10cm de comprimento e 0,3mm de diametro. 
Possui orgaos genitais duplos, com exce<;ao da vagina, que 
e unica e se exterioriza em uma vulva localizada proximo a 
extremidade anterior. 

Microfilaria. Esta forma tambem e conhecida como em- 
briao. A femea gravida faz a postura de microfilarias, que 
possuem uma membrana extremamente delicada e que fun- 
ciona como uma “bainha flexivel". A microfilaria mede de 250 
a 300pm de comprimento e se movimenta ativamente na cor- 
rente sangiiinea do hospedeiro. A bainha cuticular lisa e 
apoiada sobre numerosas cclulas subcuticulares (que irao 
l'ormar a hipodenne e a musculatura do helminto adulto) e 
celulas somaticas (que irao formar o tubo digestivo e or¬ 
gaos). A presen<;a da bainha e importante, pois alguns 
filarideos encontrados no sangue nao possuem tal estrutu- 
ra, sendo este um dos criterios morfologicos para o diagnos- 
tico diferencial (Figs. 35.1 e 35.2). 

I.arvas. Sao encontradas no inseto vetor. A larva de pri- 
meiro estadio (L,) mede em tomo de 300pm de comprimen- 







Mansonella 

ozzardi 





Onchocerca 

volvulus 



Dipelalonema 

slreptocerca 



Fig. 35.2 — Diferenciagao das microfilarias de diferentes espdcies, com 
base nas extremidades anteriores (direita) e posteriores (esquerda). Notar 
a distribuigao dos nucleos e a presenqa ou ausencia de bainha (Original de 
Markell, EK & Voge. M Medical Parasitology, 5* ed., WB Saunders 
Company, 1981). 


to e e originaria da transformai^ao da microfilaria. Essa lar¬ 
va se diferencia em larva de segundo estadio (L,), duas a 
tres vezes maior, e sofre nova muda originando a larva in- 
fectante (L t ), que tern entre 1,5 e 2,0pm de comprimento (Fig. 
35.3). 

Biologia 

Habitat. Venues adultos machos e femeas permanecem 
juntos nos vasos e ganglios linfaticos humanos, vivendo, 
em media, quatro a oito anos. As regioes do corpo humano 



C 


Fig. 35.1 — Microfilarias encontradas em humanos: A) W. bancrofti, com- 
pleta, mostrando a bainha: B) detalhe da cauda da microfilaria de W. bancrofti 
mostrando nucleos irregulares, nao atingmdo a extremidade, e com bainha: 
C) M. ozzardi, nucleos regularmente dispostos, nao atingindo a extremida¬ 
de caudal, que a fma (encontrada no sangue): D) 0. volvulus, nucleos irre¬ 
gulares, nao atingindo a extremidade caudal, que a dobrada em gancho (en¬ 
contrada em retalho cutaneo — ver Capitulo 36 — Diagndstico). 



Fig. 35.3 — Larva infectante de Wuchereria bancrofti saindo da probdscida 
de Culex quinquefasciatus (Original dos Profs. Gilberto Fontes e Eliana M. 
M da Rocha) 
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Microfilaremia 


Fig. 35.4 — Periodicidade de microfilarias de Wuchereria bancrofti: porcentagem de microfilaremia media e porcentagem de exames positivos com base na 
contagem de microfilarias em amostras de 60mm 3 de sangue periferico, colhidas em diferentes horarios de 49 parasitados de Maceio-AL (Profs. Eliana M.M. 
da Rocha & Gilberto Fontes , 1991). 


que normalmente abrigam as formas adultas sao: pelvica 
(atingindo pemas e escroto), mamas e bravos (mais raramen- 
te). Sao freqiientemente localizados nos vasos linfaticos do 
cordao espermatico, causando aumento e dano escrotal. As 
microfilarias eliminadas pela femea gravida saem dos ductos 
linfaticos e ganham a circulayao sangiiinea do hospedeiro. 

Periodicidade. Uma caracteristica peculiar deste parasi- 
to, verificada na maioria das regioes onde e encontrado, e 
a periodicidade notuma de suas microfilarias no sangue pe¬ 
riferico do hospedeiro humano; durante o dia, essas formas 
se localizam nos capilares profundos, principalmente nos 
pulmoes, e, durante a noite, aparecem no sangue periferico, 
apresentando o pico da microfilaremia em tomo da meia-noi- 
te, decrescendo novamente no final da madrugada (Fig. 
35.4). Os mecanismos e estimulos responsaveis por essa 
periodicidade nao sao claros, embora existam investigates 
que procuram relacionar a periodicidade notuma com fato- 
res quimicos, 

O pico da microfilaremia periferica coincide, na maioria 
das regioes endemicas, com o horario preferencial de 
hematofagismo do principal inseto transmissor, o Culex 
quinquefasciatus (Say, 1823). Nas regioes do Pacifico Sul e 
sudeste da Asia, onde o principal transmissor e um mosqui¬ 
to que exerce a hematofagia durante o dia ( Aedes polyne- 
siensis ), as microfilarias podem ser detectadas no sangue 
periferico humano a qualquer hora, com maior concentrato 


no final da tarde (em tomo das 16 horas), sendo conside- 
radas aperiodicas ou subperiodicas diumas (tambem exis- 
te a forma periodica notuma nestas regioes). Apesar des- 
sa coincidencia (hematofagia do vetor e microfilaremia pe¬ 
riferica), nenhuma das diversas hipoteses levantadas 
conseguiu ainda explicar essa periodicidade, a nao ser a 
necessidade biologica do encontro da microfilaria com o 
mosquito vetor. 

Ciclo biologico. E do tipo heteroxenico. A femea do 
Culex quinquefasciatus, ao exercer o hematofagismo em 
pessoas parasitadas, ingere microfilarias que no estomago 
do mosquito, apos poucas horas, perdem a bainha, atraves- 
sam a parede do estomago do inseto, caem na cavidade ge- 
ral e migram para o torax, onde se alojam nos musculos to- 
racicos e transformam-se em uma larva, a larva salsichoide 
ou L r Seis a dez dias apos o repasto infectante, ocorre a pri- 
meira muda originando a L r 

Esta cresce muito e, 10-15 dias depois, sofre a segunda 
muda transformando-se em larva infectante (L 3 ), medindo 
aproximadamente 2mm, que migra pelo inseto ate alcan 9 ar a 
proboscida (aparelho picador), concentrando-se no labio do 
mosquito. O ciclo no hospedeiro invertebrado e de 15 a 20 
dias em temperatura de 20-25°C mas, em temperatures mais 
elevadas, pode ocorrer em menor periodo. Em condi 9 oes de 
laboratorio, este ciclo ocorre em 12-15 dias. Quando o inse¬ 
to vetor vai fazer novo repasto sanguineo, as larvas L 3 es- 


Capitulo 35 


301 

























L2 


L3 


Ciclo da Wuchereria bancrofti 




0 mosquito ingere 
microfilarias quando se 
alimenta de sangue de 
uma pessoa infectada 


1 


As microfilarias se 
desenvolvem atd o 
estdgio de larvas 
infectantes (L3) 
no mosquito 


Os vermes adultos femeas 
produzem microfilarias que 
atinge o sangue 


t 


As larvas L3 migram para os vasos 
linfaticos e linfonodos, onde crescem 
e atingem maturidade sexual 


t 


0 mosquito deposits larvas 
infectantes (L3) no momento 
do repasto sanguineo 






Fig. 35.5 — Ciclo biologico da Wuchereria bancrofti. 1) Microfilaria sem bainha no intestino mddio do mosquito; 2) Larvas de primeiro (salsichdide). segundo 
e terceiro (infectante) estbdios am desenvolvimento no inseto ve/or; 3) Larva infectante saindo da probdscida do inseto vetor; 4) microfilaria com bainha no 
sangue do individuo infectado. 


capam do labio, penetram pela solugao de continuidade da 
pele do hospedeiro (nao sao inoculadas pelos mosquitos), 
migram para os vasos linfaticos, tomam-se vermes adultos 
e, sete a oito meses depois, as femeas gravidas produzem as 
primeiras microfilarias (periodo pre-patente longo) (Fig. 35.5). 

Transmissao. Unicamente pela picada do inseto vetor 
(femea de C. quinquefasciatus) e deposigao das larvas in¬ 
fectantes na pele lesada das pessoas. Parece que o estimu- 
lo que provoca a saida das larvas da proboscida do mosqui¬ 
to e o calor emanado do corpo humano. A pele, estando 
fimida (suor e alta umidade do ar), permite a progressao e 
penetragao das larvas. E importante salientar-que a vida me¬ 
dia de um mosquito do genero Culex e de aproximadamen- 
te um mes e o ciclo biologico do parasito no interior deste 
vetor (de microfilaria ingerida ate larva L,) ocorre em tomo 
de 20 dias. Assim, 6 curto o periodo de tempo no qual o 
vetor pode estar transmitindo o parasito ao ser humano. 

Manifestagoes CiJnicas 

A parasitose se caracteriza por uma variedade de mani- 
festagdes clinicas que podem ser devidas aos vermes adul¬ 
tos no sistema linfatico ou a resposta imune/inflamatdria do 
hospedeiro contra microfilarias. 

As quatro principals formas clinicas da ftlariose linfati- 
ca sao: assintomatica ou doenga subclinica; manifestagoes 
agudas; manifestagoes cronicas; e eosinofilia pulmonar tro¬ 
pical (EPT). Individuos assintomaticos sao aqueles com mi¬ 
crofilarias no sangue e sem sintomatologia aparente. Mas, 
com o uso da linfocintigrafia e ultra-sonografia, tem-se veri- 
ficado que esses assintomaticos, na realidade, apresentam 
doenga subclinica com danos nos vasos linfaticos (dilatagao 
e proliferagao do endotelio) ou no sistema renal (hematuria 
microscopica), merecendo atengao medica precoce. As mani¬ 


festagoes agudas sao principalmente: linfangite retrograda 
localizada principalmente nos membros e adenite, associadas 
a febre e mal-estar. As linfangites agudas tern curta duragao 
e evoluem no sentido da raiz do membro para a extremidade. 
As adenites aparecem principalmente nas regioes inguinal, 
axilar e epitrocleana. As manifestagoes cronicas sao: 
linfedema, hidrocele, quiluria e elefantiase, e iniciam-se, em 
geral, alguns anos apos o inicio dos ataques agudos em mo- 
radores de areas endemicas. A hidrocele e a mais comum des- 
tas manifestagoes cronicas e ffeqiientemente desenvolve na 
ausencia de reagoes intlamatorias previas. Pacientes com 
hidrocele podem apresentar microfilarias no sangue periferi- 
co. A elefantiase geralmente se localiza nos membros inferio- 
res e na regiao escrotal, e esta associada a episodios inflama- 
torios recorrentes. A incidencia e gravidade das manifesta¬ 
goes aumentam com a idade e lesoes cronicas podem tomar- 
se irreversiveis. Alguns pacientes tambem podem apresentar 
comprometimento renal (quiluria). A eosinofilia pulmonar tro¬ 
pical (EPT) e uma sindrome caracterizada por sintomas de 
asma bronquica, sendo uma manifestagao relativamente rara. 

Patogenta 

E importante distinguir os casos de infecqao (presenga 
de vennes e microfilarias sem sintomatologia aparente) dos 
casos de doenga. Os pacientes assintomaticos ou com ma¬ 
nifestagoes discretas podem apresentar alta microfilaremia, 
e os pacientes com elefantiase ou outras manifestagoes cro¬ 
nicas nao apresentam microfilaremia periferica ou esta 6 
bastante reduzida. Algumas manifestagdes, especialmente 
as imunoinflamatorias, se devem as microfilarias, e outras, 
aos vermes adultos. As alteragdes provocadas por essas 
ultimas formas sao mais conhecidas, sendo de decurso lon¬ 
go, e podem apresentar desde uma pequena estase linfati- 
ca ate a elefantiase. As lesoes podem ser de origem inflama- 
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Fig. 35.6 — Wuchereria bancrofti provocando atteraqbes: A) mulher apresentando elefantiase (edema linfatico e queratinizaqao cutanea) das pernas e ma¬ 
mas; B) homem apresentando elefantiase do escroto e edema linfatico da pema esquerda (segundo Mackie T. Hunter, G & Worth, B); C) elefantiase de 
pernas; D) hidrocete com inicio de elefantiase de escroto (Origina/s dos Profs. Etiana M.M. da Rocha & Gilberlo Fontes, 1994) 




toria ou nao e sao devidas a dois fatores principals: meca- 
nicos e irritativos. 

A^ao mecanica. A presenpa de vermes adultos dentro 
de um vaso linfatico pode provocar os seguintes disturbios: 

• estase linfatica com linfangiectasia (dilatapao dos va- 
sos linfaticos); 

• derramamento linfatico ou linforragia. 

Esse derramamento, ocorrendo nos tecidos, provocara o 
edema linfatico (por exemplo, nas pemas). Ocorrendo na ca- 
vidade abdominal, teremos a ascite linfatica e na tunica 
escrotal, a linfocele. Pode tambem ocorrer derramamento de 
linfa nas vias urinarias (linfuria/quiluria). 

A<;ao irritativa. A present dos vermes adultos dentro 
dos vasos linfaticos, bem como dos produtos oriundos do 
seu metabolismo ou de sua desintegrapao apos a morte, pro- 
voca fenomenos inflamatorios. Como conseqiiencia, tere¬ 
mos a linfangite retrograda (intlaniav'ao dos vasos) e adeni- 
te (inflamapao e hipertrofia dos ganglios linfaticos). Fre- 
qiientemente aparecem fenomenos alergicos, como urticarias 
e edemas extrafocais. 


Alem das agoes mecanica e irritativa, fenomenos imuno- 
logicos, especialmente os alergicos, induzem a patogenia. 
Exemplo tipico e o quadro conhecido como eosinofilia pul- 
monar tropical (EPT), no qual o paciente apresenta hiper-res- 
posta imunologica a antigenos filariais, com aumento de IgE 
e hipereosinofilia, levando ao aparecimento de abscessos 
eosinofilicos com microfilarias e posterior aparecimento de 
fibrose intersticial cronica nos pulmoes, comprometendo a 
furn^ao do orgao. A sindrome denominada elefantiase pode 
aparecer em alguns casos cronicos com ate mais de dez anos 
de parasitismo. Esta sindrome pode ter outras causas que 
nao a W. bancrofti (hanseniase, estafilococcias ou outra 
causa que perturbe o fluxo linfatico). A elefantiase e carac- 
terizada por um processo de inflamafao e fibrose cronica do 
orgao atingido, com hipertrofia do tecido conjuntivo, dila- 
ta<;ao dos vasos linfaticos e edema linfatico. Inicialmente, ha 
hipertrofia da derme, porem a epiderme e normal. Com a pro- 
gressao da doen<;a, ha esclerose da derme e hipertrofia da 
epiderme, dando a aparencia tipica da elefantiase: aumento 
exagerado do volume do orgao com queratinizagao e 
rugosidade da pele (Fig. 35.6). Em geral, a seqiiencia dos 
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Fig. 35.7 — A) Microfilaria de W. bancrofti em gola espessa de sangue, mostrando sua bainha caracteristica (foto genlilmenle cedida por Saunders Co., A 
Manual of Tropical Medicine, 1946) B) Microfilaria de W. bancrofti em gola espessa de sangue. mostrando sua bainha caracteristica (Original dos Profs. 
Gilberto Fonles & Eliana M.M. da Rocha, 1995). 


eventos nos casos de elefanti'ase 6 a seguinte: linfangite, 
adenite, linfangiectasia (dilata^ao e varizes linfdticas), 
linforragia (extravasamento de linfa), linfedema (edema lin- 
fatico), esclerose da denne, hipertrofia da epiderme e aumen- 
to do volume do orgao (principalmente pemas, escroto, ou 
mamas). Infec$oes bacterianas ou fungicas secunddrias 
agravam o quadro de elefanti'ase. 

Diagnostic*) 

Cl inico 

6 diffcil devido d semelhanga das altera^oes provocadas 
pela W. bancrofti com aquelas produzidas por outros agen- 
tes etiologicos com efeitos parecidos. Numa area endemica, 
a historia cl mica de febre recorrente associada adenolin- 
fangite pode ser indicativo de infec^ao Filarial. Paciente com 
altera^ao pulmonar, eosinofilia sangiifnea e altos m'veis de 
IgE total no soro leva a suspeita de EPT. 

Laboratorial 

Pesquisa de Microfilarias (mf) 

A pesquisa de microfildrias no sangue periferico 6 feita 
por diferentes me'todos parasitologicos. Entre as tecnicas 
dispom'veis, a mais utilizada e a gota espessa preparada com 
20 a lOOuL de sangue colhido por pum;ao capilar digital, 
entre as 22-24 horas. Apos 12-15 horas do preparo das la¬ 
in inas com sangue, faz-se a desemoglobiniza?ao, cora-se 
pelo Giemsa (Capitulo 55) e examina-se ao microscopio para 
verificar a presenga de microfilarias (Figs. 35.7A e B). A gota 
espessa tern boa sensibilidade quando a parasitemia se en- 
contra acima de 10 microfilarias/ml de sangue. Para aumen- 
tar a sensibilidade desta tecnica recomenda-se preparar mais 
de uma lamina de um mesmo paciente, obedecendo ao ho- 
rario noturno para a colheita de sangue para evitar resulta- 
dos falso-negativos (observar na Fig. 35.4 que, em sangue 
colhido its 15 horas, 71% dos exames sao falso-negativos). 
A gota espessa 6 utilizada em inqueritos epidemiologicos 
por ser pratica, rapida e economica para obten^ao de amos- 
tras de sangue colhidas a noite. Tambem se utilizam tecni¬ 


cas de concentrarjao, como a Filtra^ao de sangue em mem- 
brana de policarbonato com 3 ou 5mm de porosidade, na 
qual amostras com ate 10ml podem ser analisadas. E uma tdc- 
nica bastante sensfvel e normalmente utilizada para diagnds- 
ticos de casos individuals ou no controle pos-tratamento, 
pois e capaz de detectar baixas parasitemias. Outra tecnica 
de concentra^ao, altemativa na falta de membrana, e a des- 
crita por Knott (1939). Consiste em diluir 5 ml de sangue na 
propor^ao de 1:10 com formol a 2% e centrifugar. As micro¬ 
filarias estarao no sedimento, que sera analisado ap 6 s pre¬ 
paro de gotas espessas e colora^ao com Giemsa. Esta tec¬ 
nica tern menor sensibilidade que a filtrar^ao em membrana 
de policarbonato, pois as microtiliirias ficam misturadas a um 
sedimento viscoso que dificulta a analise. 

Microfildrias podem estar ausentes no sangue, mas pre- 
sentes na urina (quiluria e hematuria) ou liquidos da 
hidrocele. Nestes casos, o material obtido deve ser analisa¬ 
do usando tecnicas de concentra^ao. 

Pesquisa de Anticorpos e Antfgenos Circulantes 

Os testes sorologicos para pesquisa de anticorpos nao 
sao adequados para bancroftose, pois nao pennitem distin- 
guir individuos parasitados daqueles jd curados ou aqueles 
ndo-infectados, mas constantemente expostos a antfgenos 
do parasito na drea endemica. Outro problema sao as rea- 
qocs cruzadas com anticorpos presentes no soro de pacien- 
tes infectados com outros helinintos, comuns em dreas en- 
demicas de bancroftose. Devido a sua baixa sensibilidade e 
especificidade, a detec^ao de anticorpos circulantes nao e 
recomendada para o diagndstico da bancroftose, sendo 
substitufda pela pesquisa de antfgenos circulantes de W. 
bancrofti, utilizando anticorpos monoclonais. A pesquisa 
de antfgenos circulantes e feita pela tecnica imunoenzimdtica 
(ELISA) com soro (resultado semiquantitativo), ou por imu- 
nocromatografia rapida (ICT) com resultado qualitativo (po- 
sitivo/negativo) usando sangue ou soro do paciente. Am- 
bas as tecnicas jd foram padronizadas e estao disponfveis 
comercialmente. Uma vantagem da detec^ao de antfgenos 6 
que. como seus nfveis permanecem constantes na circula- 
580 , o sangue para o diagnostico pode ser colhido durante 
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Fig. 35.8 — ImunocromatograTia rapida em cartao (ICT card test BINAX’). 
A Teste positivo, B. Teste negativo. (original dos Profs. Gilberlo Fontes/ 
Eliana M. M da Rocha). 


o dia. Alem disso, um teste positivo indiea infeepao ativa, 
uma vez que os anticorpos monoclonais reconhecem antige- 
nos de vermes adultos, mesmo na ausencia de microfilarias. 

A tecnica de ELISA foi desenvolvida a partir da produ- 
pao de um anticorpo monoclonal anU-Onchocerca gibsoni, 
filarideo de bovinos, denominado Og4C3, que se mostrou 
especifico para captura de antigeno circulante de W. 
bancrofti no soro humano. Este teste nao apresenta boa 
sensibilidade para individuos com baixa microfilaremia ou 
amicrofilaremicos (70% a 75%). no entanto apresenta alta 
especificidade (98% a 100%). Ja a tecnica de imunocroma- 
tografia, realizada em um cartao (Fig. 35.8), utiliza o anticor¬ 
po monoclonal AD 12, para deteepao de antigenos circulan- 
tes de vermes adultos de W. bancrofti. O exame e simples e 
pode ser feito tanto na clinica quanto no campo. O teste por 
imunocromatografia e especialmente rapido, tern alta espe¬ 
cificidade (98,6% a 100%), sendo sua maior desvantagem o 
custo elevado. 


Pcsquisa dc DNA 

Estudos recentes tern mostrado que a reapao em cadeia 
da polimerase (PCR) e bastante sensivel para detectar DNA 
de W. bancrofti no sangue, na urina e ate na saliva de pa- 
cientes. Sua aplicapao para o diagnostico parece ser bastan¬ 
te promissora para os diversos liquidos biologicos, uma vez 
que e capaz de detectar DNA em amostras coletadas no pe- 
riodo diumo, e diagnosticar especificamente infeepoes pela 
W. bancrofti em areas onde co-cxistem outros filarideos. 


Pcsquisa Jc Vermes Adultos 

Um avanpo no diagnostico da parasitose e o uso da 
ultra-sonografia para detectar a presenpa e localizapao de 
vermes adultos vivos, principalmente nos vasos linfaticos 
escrotais de pacientes microfilaremicos assintomaticos. E 
uma tecnica nao-invasiva, util para detectar infeepao antes 
do aparecimento de manifestapoes clinicas e para verificar 
a eficacia da terapeutica pelo acompanhamento da perda de 
motilidade dos vermes. 

Em pacientes com linfadenopatia, a biopsia pode detec¬ 
tar vermes adultos, mas esse procedimento raramente e uti- 
lizado como diagnostico. 


A linfocintigrafia nao diagnostica a infeepao filarial e sim 
alterapoes anatomicas e funcionais dos vasos linfaticos, 
sendo utilizada, principalmente, em pacientes com linfedema. 
E recomendada para analise de vasos linfaticos dos mem- 
bros superiores e inferiores do paciente. 


Diagnostico da Infccgao no Vetor 

O diagnostico da infeepao dos insetos vetores e uma 
ferramenta complemcntar importante em areas onde progra- 
mas de eliminapao da bancroftose estao sendo implementa- 
dos, pois permite, juntamente com a determinapao das taxas 
de prevalencia da infeepao humana, monitorar a eficacia das 
estrategias de controle adotadas. 

A disseepao dos mosquitos permite a identificapao es- 
pecifica das larvas encontradas, assim como a determinapao 
e quantificapao de cada um dos diferentes estagios larvarios. 
A partir desses dados e possivel calcular o indice de infee¬ 
pao (porcentagem de mosquitos infectados por qualquer 
estagio larvario) e de infectividade (porcentagem de mosqui¬ 
tos albergando larvas infectantes-L,). No entanto, a dissee¬ 
pao c um metodo laborioso, apresentando por vezes resul- 
tados duvidosos, uma vez que a distinpao especiflca das lar¬ 
vas encontradas se toma dificil em areas onde outras espe- 
cies de filarideos, inclusive de animais, sao prevalentes. 

A disseepao vem sendo substituida pela tecnica de PCR. 
sensivel a ponto de detectar DNA proveniente de uma uni- 
ca larva de W. bancrofti em amostras contendo ate 100 mos¬ 
quitos. 

Epidemiologia 

Estima-se que cerca de 112 milhoes de pessoas estao in- 
fectadas pela W. bancrofti, em pelo menos 80 paises. Des- 
tes, cerca de um terpo dos pacientes vive na India, um ter- 
po na Africa, e o restante no Sudeste Asiatico, ilhas a oes- 
te do Pacifico e Americas. 

Nas Americas, os focos de maior prevalencia da infee¬ 
pao, atualmente, se encontram no Haiti, Republica Domini- 
cana, Guiana e Brasil. A Organizapao Mundial de Saude 
(OMS) considera que a interruppao da transmissao ainda 
tern que ser confirmada na Costa Rica, Suriname e Trinidad 
e Tobago, areas endemicas no passado. 

No Brasil, na decada de 1950, foi realizado um inquerito 
nacional e a transmissao autoctone da filariose bancroftiana 
foi detectada nas seguintes cidades: Manaus (AM), Belem 
(PA), Sao Luis (MA), Recife (PE), Maceio (AL), Salvador e 
Castro Alves (BA), Florianopolis, Sao Jose da Ponta Gros- 
sa e Barra de Laguna (SC) e Porto Alegre (RS). A partir deste 
conhecimento, foram desencadeadas apoes de controle da 
bancroftose, empreendidas primeiramente pelo Servipo Na¬ 
cional de Malaria que veio a se tomar Departamento Nacio¬ 
nal de Endemias Rurais (DNERu) e, depois de 1970, pela Su- 
perintendencia de Campanhas de Saude Publica (SUCAM), 
com base no tratamento dos doentes e no combate ao inse- 
to vetor. Com estas medidas, atualmente, no Brasil, a 
parasitose apresenta distribuipao urbana e focal, sendo de¬ 
tectada em Recife e cidades da regiao metropolitana (PE), 
Maceio (AL) e Belem (PA), conforme mostrado na Fig. 35.9. 
Na regiao metropolitana de Recife (PE), especialmente 
Olinda, Jaboatao e Paulista, a parasitose esta em expansao 
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com indices de microfilaremicos variando de 2% ate 15%, em 
comunidades de baixo nivel socioeconomico. Em Maceio, 
onde no passado (1953) foi detectada a parasitose (0,3%), le- 
vantamento realizado em 1995 mostrou uma distribuigao niti- 
damente focal, com apenas tres bairros centrais e contiguos 
(Feitosa, Jacintinho e Pitanguinha) concentrando praticamen- 
te todos os casos e prevalencia de ate 5,3% na populagao de 
um dos bairros. No entanto, nos ultimos anos, tem-se verifi- 
cado uma redugao significativa da porcentagem de micro¬ 
filaremicos na area endemica de Maceio: em 1999,0,74%; em 
2000, 0,54%; em 2001, 0,49%; em 2002, 0,10% e, em 2003, 
0,07%. Provavelmente, esta diminuigao na prevalencia se deve 
implementagao de um programa de controle com detecgao e 
tratamento de parasitados. Em Belem (PA), o indice de lami- 
nas positivas continua em declinio (9,8% em 1951,4,3% em 1962, 
0,01% em 1993 e, 0,0% em 2003). Assim, a situagao em Belem 
deve ser analisada por criterios definidos pela OMS, para verifi- 
cagao da inteirupgao da transmissao da parasitose no municipio. 

Nas diferentes areas endemicas, a grande maioria dos 
parasitados nao tern sintomatologia aparente, porem funcio- 
nam como fonte de infecgao (microfilaremicos assintomati- 
cos) e, do ponto de vista epidemiologico, necessitam de 
atengao para evitar a dispersao da parasitose. 

Os principals fatores que interferem na epidemiologia da 
W. bartcrofti sao: 


• presenga do mosquito domestico Culex quinquefasciatus, 
conhecido como pemilongo, murigoca ou carapana: so- 
mente as femeas sao hematofagas obrigatorias (em nos- 
so meio, Aedes aegypti e refratario a transmissao); 

• o ser humano como unica fonte de infecgao (ausencia 
de animais reservatorios); 

• temperatura ambiente elevada (25 a 30°C); 

• umidade relativa do ar alta (80% a 90%): importante 
para o desenvolvimento das larvas nos mosquitos e 
penetragao das mesmas na pele do hospedeiro humano; 

• pluviosidade minima de 1,300mm 3 por ano; 

• altitude baixa (quase sempre ao nivel do mar); 

• tempo de residencia na area endemica; 

• taxa de infectividade dos mosquitos vetores. 

Profilaxia e Controle 

Nao existe um medicamento profilatico para quem se en- 
contra em areas endemicas, mesmo que por pequeno perio- 
do de tempo. Deve ser evitado o contato humano-vetor. O 
controle tern com base principalmente tres pontos basicos: 
tratamento de todas as pessoas parasitadas, combate ao in- 
seto vetor e melhoria sanitaria. 

A primeira medida consegue-se com a agao do medica¬ 
mento dietilcarbamazina. Em algumas areas endemicas, o 
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tratamento em massa conseguiu reduzir sensivelmente essa 
parasitose, com a administraqao de uma dose do medicamento 
de seis em seis meses ou anualmente a toda a populaqao, sem 
se fazer previamente exames para indicacao dos parasitados. 
Uma altemativa para o controle da fdariose linfatica e o uso 
de dietilcarbamazina associada ao sal de cozinha. O uso desta 
associacao em comunidades endemicas na Asia e Africa tern 
levado a uma grande redutjao na microfilaremia, sem que a 
populagao apresente reaqoes adversas aparentes. 

O controle do inseto e dificil, mas, dependendo da re- 
giao, pode-se tentar exterminar as larvas e os adultos. Ha 
necessidade de colaboraqao da populaqao, pois apesar dos 
insetos voarem ate dois a tres quilometros, a maioria dos 
criadouros e de aguas poluidas peridomiciliares. Contra as 
larvas podem-se usar larvicidas quimicos, como organofos- 
forados ou, no caso de resistencia, carbamatos e piretroides. 
Tambem pode-se usar larvicidas biologicos, como Bacillus 
sphaericus ou B. thuringiensis. O uso desse tipo de 
larvicida deve ser incentivado, pois nao provoca efeitos in- 
desejaveis ao meio ambiente. Essas bacterias, apos ingeridas 
pelas larvas, liberam uma toxina que afeta o tubo digestivo 
das mesmas, causando infecqao generalizada e morte. Ou- 
tra vantagem e que sao seletivas, atuando apenas contra 
larvas de Culex e Anopheles. Ja contra os insetos adultos, 
que se tomaram resistentes aos inseticidas de aqao residual, 
usa-se o malathion e piretroides. Para proteqao individual, 
devem-se usar repelentes, dormir sob mosquiteiros ou telar 
as janelas e portas das residences. Em algumas regioes, uti- 
lizam-se mosquiteiros impregnados com inseticida para au- 
mentar a proteqao. No Capitulo 43 — Culicidae, sao dados 
mais detalhes sobre o transmissor, e no Capitulo 53, sobre 
o controle. 

Devemos ter em mente que a educaqao e o saneamento 
ambiental constituem elementos importantes e permanentes 
para a reducao desses insetos vetores, como tambem redu- 
qao de varias parasitoses nas areas urbanas. 

E expectativa da OMS, a eliminaqao da fdariose linfatica 
como problema de saude publica no mundo ate o ano de 
2020, com base em programas regionais e multissetoriais que 
vem sendo desenvolvidos nos paises endemicos. Nas 
Americas, a natureza focal da infecqao sugere que essa 
meta possa ser atingida antes da proposta global. 

Tratamento 

O tratamento da fdariose bancroftiana e feito tendo-se 
tres objetivos: 1) reduzir ou prevenir a morbidade em indi- 
viduos com infecqao ativa; 2) correqao das alteraqoes pro- 
venientes do parasitismo (edema, hidrocele); e 3) impedir a 
transmissao a novos hospedeiros. 

Contra o parasito, o medicamento utilizado e o citrato de 
dietilcarbamazina (DEC). A dose usual recomendada pela 
OMS para tratamento individual e 6mg/kg/dia, via oral, du¬ 
rante 12 dias. Esse tratamento podera ser repetido varias 
vezes, se necessario, ate o desaparecimento da parasitemia. 
No tratamento em massa, realizado em areas com elevada 
endemicidade, esse medicamento e usado em dose unica de 
6mg/kg de seis em seis meses ou anualmente. A DEC e ra- 
pidamente absorvida pelo trato gastrointestinal, atingindo 
pico serico 1 ou duas horas apos administrate oral, mas 
seu mecanismo de aqao ainda e desconhecido. Durante o 


tratamento, principalmente nos tres primeiros dias, o pacien- 
te pode apresentar reaqoes adversas devidas a desintegra- 
qao dos parasitos (febre, cefaleia, dores no corpo e nas ar¬ 
ticulates, mal-estar, hematuria transitoria), e reaqoes locais, 
como linfangite, funiculite, orquite. Todas essas manifesta- 
q5es tendem a desaparecer espontaneamente, nao sendo ne- 
cessaria a interrupqao do tratamento. O farmaco leva a um 
rapido e marcante desaparecimento das microfilarias da cir¬ 
culate* sangiiinea, e o efeito e observado ja nas primeiras 
horas apos o inicio do tratamento. A DEC tambem possui 
consideravel aqao sobre os vermes adultos. Evidencias di- 
retas foram obtidas de pacientes que, apos o tratamento, 
apresentavam reaqoes nodulares locais nos linfaticos, onde 
foram encontrados vermes adultos mortos. Evidencia indi- 
reta da aqao sobre o verme adulto e o desaparecimento das 
microfilarias pos-tratamento. No entanto, as vezes nem to- 
dos os vermes sao mortos, mesmo apos repetidos tratamen- 
tos. A DEC tambem e o medicamento de escolha para os ca- 
sos de eosinofilia pulmonar tropical, na qual acentuada me- 
lhora clinica ocorre poucos dias apos o inicio do tratamen¬ 
to e a funqao pulmonar retoma ao normal se os danos no 
orgao nao foram extensos. O uso da DEC diminui significa- 
tivamente os quadros agudos e reduz o desenvolvimento de 
lesSes obstrutivas (quando em fase inicial), mas pacientes 
com intensa hidrocele ou elefantiase nao apresentam melho- 
ra apos o tratamento. Tem-se tentado novos farmacos para 
o tratamento da parasitose. A ivermectina, um antibiotico 
semi-sintetico de largo espectro, tern sido utilizado em dife- 
rentes regioes endemicas. Esse medicamento e muito eficaz 
na redu 9 ao da microfilaremia em dose unica de 200-400pg/ 
kg, mas nao atua sobre os vermes adultos, nao curando 
completamente a infecqao. Tem-se observado que, meses 
apos o tratamento com ivermectina, a microfilaremia reapa- 
rece em um grande numero de pacientes. Outro medicamento 
que tem sido estudado para este fim, o albendazol, nao tern 
efeito microfilaricida em curto prazo quando administrado em 
dose unica. Mas, segundo a OMS, doses elevadas repeti- 
das de albendazol podem matar vermes adultos de W. 
bancwfti, no entanto, mais estudos ainda sao necessarios. 
O albendazol pode nao apresentar efeito filaricida mas e im- 
portante seu uso associado a DEC, devido ao seu amplo 
espectro de aqao no combate as enteroparasitoses, tao pre- 
sentes no meio em que se encontram os pacientes vitimados 
pela bancroftose (baixo nivel socioeconomico e carencia em 
saneamento basico). Ultimamente a OMS tem recomendado 
o tratamento do hospedeiro com duas drogas simultanea- 
mente (DEC + ivermectina ou albendazol). 

Para o tratamento do linfedema, recomenda-se intensiva 
higiene local, com uso de agua, sabao e, quando necessa¬ 
rio, administrate de antibioticos, para combater infecqoes 
bacterianas que agravam o quadro. A higiene do membro 
afetado, fisioterapia ativa, drenagem postural, e uso de com- 
pressas leva a melhora do linfedema, mesmo aqueles avan- 
Qados, diminuindo as chances de evoluqao para elefantiase. 
Deve-se regularmente exercitar o membro afetado, para pro- 
movei o fluxo da linfa. Tambem se recomenda o uso de mei- 
as elasticas que, por compressao externa, ajudarao a redu¬ 
zir o edema. O tratamento da hidrocele e quilocele deve ser 
feito cirurgicamente. Nos casos avani;ados de elefantiase de 
membros, escroto ou mama, a cirurgia plastica reconstruto- 
ra e indicada formalmente, mas o resultado em geral e 
insatisfatorio. 
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BRUGIA MALAYI E BRUGIA TIMORI 

Estes parasitos tambem sao causadores da filariose lin- 
fatica humana, mas nao sao encontrados no Brasil, nem nas 
Americas. 

A Brugia malayi (Bucley & Edeson, 1956) e encontra- 
da no sul e sudeste da Asia, e no Pacifico Oriental, princi- 
palmente na China, India, Indonesia, Malasia, Filipinas, 
Tailandia e Vietna. A Brugia timori (Partono, 1977) e encon- 
trada no leste da Indonesia e na ilha de Timor. 

A B. malayi pode ser encontrada parasitando huma¬ 
nos, primatas, animais domesticos (principalmente gatos) 
e animais silvestres, enquanto a B. timori so e encontra¬ 
da parasitando humanos. Os vermes adultos, de ambas as 
especies, tem aspecto branco leitoso e sao encontrados 
nos vasos linfaticos dos hospedeiros; os machos medem 
em tomo de 2cm e as femeas medem aproximadamente 5cm, 
com aspecto semelhante a W. bancrofti. As microfilarias 
tambem apresentam “bainha” e sao diferenciadas de acor- 
do com dimensoes, espagos cefalicos e nucleos caudais. 
As microfilarias de B. malayi medem em tomo de 230pm de 
comprimento, podem se apresentar no sangue periferico do 
hospedeiro sob a forma periodica notuma (maior prevalen- 
cia) ou sob as formas subperiodica ou aperiodica (menos 
comum), dependendo da area endemica. A forma periodi¬ 
ca noturna e transmitida por insetos dos generos Ano¬ 
pheles e Mansonia, e a forma subperiodica ou aperiodica 
e transmitida por insetos dos generos Mansonia e 
Coquillettidia. A B. timori apresenta periodicidade notur¬ 
na de suas microfilarias no sangue periferico do hospedeiro 
e e transmitida exclusivamente po insetos do genero 
Anopheles. O ciclo biologico desses parasitos e seme¬ 
lhante ao da W. bancrofti. 

A patologia destas duas especies em humanos e similar 
a causada pela W. bancrofti, exceto que alteragoes genitals 
sao muito raras e as renais nao sao verificadas no para- 
sitismo pelo genero Brugia. Os sintomas causados por 
Brugia aparecem mais cedo que aqueles causados por W. 
bancrofti. O diagnostico e o tratamento sao semelhantes aos 
da W. bancrofti. 


ONCHOCERCA VOLVULUS 

A Onchocerca volvulus (Leuckart, 1893) e um filarideo 
do tecido subcutaneo humano, sendo encontrado em 35 
paises: 28 na Africa (ao sul do Saara), um na Peninsula Ara- 
bica (Iemen) e seis nas Americas. A oncocercose atinge cer- 
ca de 18 milhoes de pessoas no mundo (99% na Africa), 
das quais aproximadamente 270 mil sao cegas, devido ao 
parasitismo. Em vista disso, essa doenga e considerada 
pela Organizagao Mundial de Saude como uma grave en- 
demia, sendo um obstaculo para o desenvolvimento socio- 
economico. A oncocercose e tambem conhecida como “ce- 
gueira dos rios”, devido a sua mais seria manifestapao e 
porque, nas areas endemicas, o vetor e abundante em areas 
ferteis proximas de rios. Este filarideo e conhecido nas 
Americas desde 1915, quando foi encontrado na Guatema¬ 
la. Posteriormente, foi encontrado tambem no Mexico e na 
Venezuela. Em 1970, foi descrito um foco na Colombia. No 
Brasil, o primeiro caso autoctone foi descrito por Bearzoti 
e cols. (1967), que removeram dois nodulos contendo ver¬ 
mes adultos na cabeya de uma crianpa, filha de missionari¬ 
es americanos que viviam entre os indios Yanomami, no nor- 
te do Brasil. 

BIOLOGIA 

Os parasitos vivem enovelados em oncocercomas ou 
nodulos fibrosos subcutaneos. Ha, geralmente, um casal de 
vermes adultos em cada nodulo, cuja localizayao e variavel: 
nos pacientes do Mexico e da Guatemala, os nodulos sao 
encontrados principalmente no couro cabeludo; na Vene¬ 
zuela, Colombia e em paises da Africa, sao vistos no tron- 
co, nadegas e cotovelos. No Brasil, a localiza^ao dos onco¬ 
cercomas depende da regiao endemica. Assim, nas regioes 
montanhosas, onde o vetor e o Simulium guianense, os 
nodulos sao mais freqiientes da cintura para baixo, local da 
picada dos insetos; nos vales do rio Toototobi, onde o 
vetor 60 S. oyapockense, que pica no torax, pescogo e ca- 
bega. os oncocercomas sao mais freqiientes nestas partes 
do corpo. Um casal de vermes adultos vive aproximadamen¬ 
te 14 anos. 
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As femeas medem cntre 40 e 50cm e os machos entre 2 
e 4cm. As microfilarias nao apresentam bainha (Capitulo 35 
— Fig. 35.2) c medem cerca de 300(.im de comprimento. Cir- 
culam nos linfaticos superficiais e no tecido conjuntivo da 
pele, mas podem ser encontradas tamb£m na conjuntiva 
bulbar do hospedeiro humano. Permanecem nesses locais 
por ate 24 meses, nao apresentam periodicidade e podem, em 
alguns casos, alcan 9 ar o sangue, sendo encontradas no 
ba^o, nos rins e tambem no sedimento urinario. 

O ciclo biologico do parasito (heteroxenico) ocorre en¬ 
tre humanos e dipteros do genero Simulium, populannente 
conhecidos como “borrachudo” ou “pium’". As especies 
vetoras na Amazonia sao: .S', guianense (maior responsavel 
pela transmissao), S. incrustatum nas regioes de elevadas 
altitudes; S. oyapockense e S. rorainwn.se nas regioes mais 
baixas (ver Capitulo 44). O S. exiguum , com ampla distribui- 
9 ao geografica, e considerado vetor da oncoccrcose nas re¬ 
gioes baixas e localidades hipoendemicas. As femeas des- 
tes dipteros sao hematofagas, mas sugam tambem o liqui- 
do tissular, ocasiao em que ingerem as microfilarias que 
irao se desenvolver ate larva infectante (L ? ). Este desen- 
volvimcnto no hospedeiro invertebrado ocorrc em cerca de 
10 a 12 dias em cond^ocs adequadas de temperature (25- 
30°C) e umidade relativa do ar em tomo de 80%. As larvas 
infcctan-tes alcan 9 am a proboscida do vetor e, na ocasiao 
de um repasto sangiiineo, irao atingir uni novo hospedeiro, 
dando origem a vermes adultos no tecido subcutaneo, 
aproximadamente um ano apos a infec 9 ao. Um casal de 
vermes adultos vive aproximadamente 12 anos e cada fe- 
mea poduz milhocs de microfilarias, cuja longevidade e de 
ate 24 meses (Fig. 36.1). 

PATOGENIA 

As altera 9 oes provocadas pela oncocercose, causadas 
principalmente pelas microfilarias, podem variar muito, ocor- 
rendo desde portadores assintomaticos ate pacientes com 
lesoes cutaneas e oculares graves. A morbidade e mais fre- 
qiiente em comunidades com prevalencia de parasitados 
maior que 60%. As principals manifesta 9 oes da parasitose, 
que ocorrem um a tres anos apos a infecv'ao. sao: 


Oncocercomas 

Os helmintos sao envolvidos por uma capsula de teci¬ 
do fibroso, formando os nodulos subcutaneos (oncocerco¬ 
mas), que medem desde alguns milimetros ate 3cm ou mais 
de diametro (Fig. 36.2). Sao bem delimitados e, geralmente, 
sao livres e mbveis. Nos oncocercomas, em geral, e visto 
apenas um casal de venues, mas podem ocorrer varios, e nos 
tecidos conjuntivo e subcutaneo adjacentes tambem sao 
encontradas microfilarias. Enquanto os parasitos cstao vi¬ 
vos, o maior problema do oncocercoma e estctico. Quando 
estes vermes mortem, ha intenso processo inflamatorio, dor, 
calcifica 9 ao e aparecimento de fibrose. O diagnostico dife- 
rencial deve ser feito quando houver presen 9 a de nodulos 
e lesoes dermatologicas. Oncocercomas devem ser diferen- 
ciados das adenopatias. 

Oncodermatite ou Dermatite Oncocercosa 

E causada, principalmente, pela migra<;So das microfila¬ 
rias atraves do tecido conjuntivo da pele. E uma dennatite 
eczematoide extremamente pniriginosa seguida, as vezes, de 
liquenifica 9 ao, perda de pigmento e atrofia da pele (Figs. 
36.3 e 36.4A). Segundo Monies e cols. (1974), existe rcla 9 ao 
entre o numero de microfilarias e o grau da rea 9 ao cutanea, 
ou seja, as zonas de pele aparentemente normais contem 
poucas ou nenhuma microfilaria; as papulas e zonas 
liquenificadas, um numero maior, proporcional a intensida- 
de das manifesta 9 oes; e as lesoes antigas, representadas 
por fibrose e despigmenta 9 ao cutanea, um numero nova- 
mente muito baixo. Essas manifesta 9 oes cutaneas s6 ocor¬ 
rem apos a morte das microfilarias, pois enquanto estao vi¬ 
vas nao ha lesao de derme evidente. 

Lesoes Ocuiares 

Constituem a mais seria manifesta 9 ao da oncocercose. 
Sao lesoes irreversiveis dos segmentos anterior e posterior 
do olho, resultando em serio comprometimento da visao e 
podendo levar a cegueira completa. Antes da cegueira to¬ 
tal, podem aparecer outros disturbios, como cegueira notur- 
na, redu 9 ao do campo visual periferico e diminui 9 ao da acui- 



Fig. 36.1 — Onchocerca volvulus; criangas guiando cegos em uma vila afri- 
cana. mostrando o sdrio problema desla parasitose em algumas regioes. 
(Tropical Diseases — WHO.) 



Fig. 36.2 — Indio Yanomami com um oncocercoma na cabega. (Genlileza 
dos Prols. Mbrio de Moraes. Habib Fraiha e Geovane Chaves.) 
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Fig. 36.3 — Onchocerca volvulus: liquenificagao cutanea em Indio 
Yanomami, provocada pela presenga de microfilarias. (Genlileza de Dr. 
Giovanini E. Coelho, FNS, 1999.) 


dade visual. Com exce$8o do cristalino, todos os tecidos do 
olho podem ser invadidos pelas microfilarias, que sao encon- 
tradas tambem na camara anterior. As microfilarias, ao mor- 
rem, determinam na cornea a alteragao ocular mais comum e 
precoce na oncocercose, conhecida como ceratite punctata , 
que se agrava levando a opacifica<;ao da cornea e perda da 
visao. A principio, apenas pontos esparsos, esbranquiija- 


dos. indicam o acometimento do orgao pelas microfilarias. 
Com o passar dos anos e a invasao de novas microfilarias, 
as lesoes se expandem (Fig. 36.4-2). As lesoes oculares (de¬ 
ficiency visual total ou parcial) so aparecem em regioes de 
endemicidade alta e em pacientes com parasitismo intenso. 

Lesoes LinfAticas 

Pode ocorrer infartamento dos linfonodos proximos das 
lesoes cutaneas ricas em microfilarias, com adenopatias. Se 
a obstrugao linfatica for muito intensa e demorada, pode 
ocorrer edema linfatico e fibrose nas areas atingidas. 

DlSSEMINAC’AO 

As microfilarias podem cair na corrente sangiimea via 
sistema linfatico e se disseminar para varias partes do cor- 
po, sendo encontradas nos glomerulos renais (podendo ser 
eliminadas pela urina), liquido cerebro-espinhal, atingindo a 
glandula pituitaria, nervo optico, cerebelo. Talvez a corrente 
sanguinea seja a via por onde as microfilarias atingem ao 
globo ocular. As consequencias da dissemina^ao das micro¬ 
filarias pelos diversos orgaos ainda nao estao bem esclare- 
cidas. mas poderiam estar relacionadas com as reaijoes ines- 
peradas apos a terapeutica, como vertigens, desmaios, tos- 
se com muco e urticaria. 

DIAGNOSTICO 

Pela sintomatologia do paciente e dados epidemiologi- 
cos pode-se suspeitar da infec«;ao, mas o diagnostico labo- 
ratorial confimia a parasitose. Como a microfilaria de O. 
volvulus nao e, rotineiramente, encontrada no sangue, o exa- 
me deste por gota espessa nao e utilizado para o diagnos¬ 
tico da oncocercose. O melhor metodo e a retirada de um 
fragmento superficial da pele (“retalho cutaneo”) da regiao 
escapular e/ou do quadril ou da regiao do corpo mais afe- 
tada. Esse fragmento, retirado com um esclerotomo, 6 incu- 
bado por 30 minutos em gotas de soluvao fisiologica sobre 
uma lamina de vidro e coberto com uma laminula. Em alguns 
minutos, as microfilarias abandonam o fragmento de pele, 
sendo vistas ao microscopio movimentando-se ativamente. 



Fig. 36.4 — Onchocerca volvulus. A — liquenificagao cutSnea, provocada pela presenga de microfilarias (WHO — Scientific Publication n° 298, 1974); B — 
opacificagSo da cbrnea (devido a microfilarias), causando cegueira. (Rassi e cols., 1978.) 
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Microfilarias de Mansonella ozzardi podem estar nos capi- 
lares sangiimeos do retalho cutaneo, dificultando o 
diagndstico. Em caso de duvidas, deve-se corar as microfi¬ 
larias pelo Giemsa e examinar as diferengas morfologicas 
(ver Fig. 35.1 e 35.2). 

Exames oftalmologicos. Sao de grande valia para verifi- 
car a presenga de lesoes e microfilarias. Com auxllio de uma 
lampada de fenda podem-se identificar microfilarias no hu¬ 
mor aquoso e camara anterior do olho. 

Teste de Mazzotti. Quando nao se consegue demonstrar 
o parasito por metodos convencionais, pode-se utilizar o 
teste de Mazzotti (diagnostico de infecgoes inaparentes ou 
assintomaticas). O teste de Mazzotti consiste em adminis- 
trar, por via oral, 50mg de dietilcarbamazina ao paciente, 
aguardar algumas horas e verificar o aparecimento de pru- 
rido, edema e dermatite, que indicam a oncocercose, pois 
estas reagoes alergicas do hospedeiro sao causadas pela 


morte de microfilarias na pele. Estas reagoes podem perma- 
necer por ate 24 horas. O teste nao deve ser utilizado em in- 
dividuos com parasitismo evidente e deve ser realizado com 
acompanhamento medico. 

Exames sorologicos. Nao existe uma tecnica com boa 
sensibilidade e especificidade para o diagnostico. A padro- 
nizagao de um metodo imunologico evitaria o doloroso exa- 
me do “retalho cutaneo”, e tambem poderia medir os resul- 
tados de programas de controle e eficacia do tratamento. 

EPIDEMIOLOGIA 

A oncocercose tern uma ampla distribuigao em paises da 
Africa (ao sul do Saara) e, nas Americas, e encontrada no 
Mexico, Guatemala, Venezuela, Colombia, Equador e norte 
do Brasil. Na epidemiologia da parasitose, existem tres elos 
fundamentals: o homem doente, que e fonte de infecgao, o 



Nfvel de endemicidade 2 60% 

■ Hiperendemica • Cidades 

# Mesoendemica 21 a 59% ® Capitals 

H Hipo > 0 a 20% 

□ Nao endemica -0% 



Fig. 36.5 — Distribuigao geogrbfica da Onchocerca volvulus no Brasil (1999), Distrito Sanitdrio Yanomami: norte do Amazonas e Roraima. Notar os dife- 
rentes niveis de endemicidade (gentilmente fomecido pelo Dr. Giovanini £ Coelho, FNS). 
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Simulium, que e o transmissor, e o homem suscetivel. Quan¬ 
to ao homem doente, e sabido que apenas aquele que apre- 
senta um indice de microfilariodermia superior a cinco micro¬ 
filarias por miligrama de pele e considerado fonte de infec- 
<;ao eficiente. A oncocercose pode se instalar em qualquer 
individuo, independentemente de raga, idade e sexo. E mais 
rara antes do quarto ano de vida, e a prevalencia eleva-se 
nas populates acima desta idade ate os 30 anos, manten- 
do-se estacionaria ou declinando lentamente nos mais ve- 
lhos. O grau de endemicidade numa regiao esta relacionado 
com a proximidade de criadouros de Simulium , que sao prin- 
cipalmente aguas encachoeiradas (ver Capitulo 41). Na Afri¬ 
ca, onde o vetor e o S. damnosum, O. volvulus ja foi encon- 
trada parasitando tambem gorilas e chimpanzes; no Brasil e 
nos demais paises americanos, este filarideo so foi detecta- 
do no homem. 

Em nosso pais, os focos estao restritos aos indigenas 
Yanomami no norte do Estado do Amazonas (area do rio 
Toototobi) e em Roraima (ao longo do rio Avaris e na serra 
dos Surucucus), que se relacionam com os focos do sul da 
Venezuela. 

Em estudo realizado em 1973 por Moraes, Fraiha & Cha¬ 
ves, entre os Yanomami, na regiao do rio Toototobi (AM), 
foram encontrados 62,6% infectados entre 91 indios exami- 
nados pela biopsia de pele; 38,1% apresentavam oncocer- 
comas e dois ja apresentavam lesoes oculares. Ao es- 
tudarem 57 indios na serra dos Surucucus (Roraima), 
empregando dupla biopsia de pele, 95% estavam parasita- 
dos. Esses e outros estudos, na epoca, comprovaram a exis- 
tencia da oncocercose no Brasil, na regiao Yanomami, prin- 
cipalmente em tomo da serra do Parima, fronteira com a Ve¬ 
nezuela. Recentemente, com a criaqao do Distrito Sanitario 
Yanomami, a Fundagao Nacional de Saude (FNS) implantou 
o Programa para Elimina^ao da Oncocercose no Brasil, 
tratando com ivermectina e acompanhando os indigenas 
parasitados. Dentro deste Programa, Coelho e cols. (1998) 
examinaram 3.974 indigenas, nas 200 comunidades Yano¬ 
mami existentes, encontrando 78 comunidades hiperen- 
demicas (prevalencia >60%); 37 comunidades mesoen- 
demicas; 57 comunidades hipoendemicas e 28 comunidades 
sem parasitados (Fig. 36.5). As comunidadades com maio- 
res prevalences foram: Xitei (97,9% de exames positivos), 
Homoxi (88,7%), Tukuxim (85,3%), Surucucu (80,6%), 
Balawau (76,6%). 

Existe o risco de disseminagao desta parasitose para ou- 
tras regioes do Brasil, uma vez que, na area dos indios 
Yanomami, principalmente na serra dos Surucucus, ha gran- 
des jazidas minerais ricas em ouro, diamante e cassiterita, 
que sao freqiientemente invadidas por garimpeiros que per- 
manecem algum tempo, se deslocando depois para diferen- 
tes partes do pais. Como a microfilaria da O. volvulus e ca- 
paz de sobreviver varios meses no hospedeiro, o parasito 
pode se dispersar, caso encontre um bom vetor em outras 
areas. O encontro de um caso autoctone, diagnosticado em 
1986, em Minaqu (GO), localizada a 2.000 km da reserva 
Yanomami, mostra a possibilidade de novos focos virem a 
se formar no Brasil. 

PROFILAXIA 

A profilaxia da oncocercose e extremamente diflcil, traba- 
lhosa e lenta. Consiste no tratamento dos parasitados com 


terapeutica adequada e combate ao “borrachudo” com o uso 
de inseticidas biodegradaveis, como Abate e Metoxyclor, o 
que e diflcil devido aos tipos de criadouros, representados 
pelos rios com cachoeiras e corredeiras (ver Capitulo 44). 
Deve-se fazer a proteqao do homem sadio com uso de repe- 
lentes e roupas adequadas, o que nao e facil devido as con- 
diqoes sociais e climaticas das regioes endemicas. Para se 
evitar a disseminaqao da parasitose, e necessario o exame de 
toda pessoa que tenha tido contato prolongado com os in¬ 
dios Yanomami, como garimpeiros, soldados do exercito e 
missionaries. 

TRATAMENTO 

Ate o final dos anos 80, o tratamento da oncocercose 
em larga escala era impraticavel, pois os compostos dis- 
poniveis (dietilcarbamazina, suramina) eram dispensados 
sob estrito controle medico, devido as serias reaqSes ad- 
versas que comprometiam, inclusive, a vida dos pacien- 
tes. A ivermectina, um antibiotico macrolideo semi-sinte- 
tico, inicialmente era usada exclusivamente em 
parasitologia veterinaria, sendo liberada para uso em hu- 
manos em 1987. Desde entao e o medicamento de esco- 
Iha para o tratamento da oncocercose. A ivermectina es- 
timula a liberaqao do acido gama amino butirico (GABA) 
nas terminaqoes nervosas, favorecendo sua fixa^ao no 
nivel dos receptores, interferindo na transmissao de im- 
pulsos nervosos, determinando a eliminaijao dos parasi¬ 
tes. Em dose unica de 200|Ug/kg (via oral) destroi as 
microfilarias, impedindo a ampliaqao das lesoes cutaneas 
e tambem atenuando ou impedindo o acometimento do 
globo ocular. Quando ha destrui^ao de microfilarias na 
pele ou tecidos do olho, o paciente pode apresentar rea- 
qoes gerais (edemas, pruridos, febre, mialgia, cefaleia, 
vomito, dispneia), porem menos pronunciadas que as 
provocadas por outros medicamentos. Embora a 
ivermectina seja eficaz contra microfilarias, parece ter efei- 
tos limitados sobre os vermes adultos. O tratamento com 
dose semestral de 200pg/kg e suficiente para prevenir o 
desenvolvimento de lesoes oculares. Tambem tern sido 
recomendada em campanhas profilaticas, e seu emprego 
em doses semestrais/anuais, juntamente com medidas de 
combate ao vetor, tern reduzido a incidencia da doenqa 
nas regides endemicas. 

Apesar de as reaqoes adversas observadas nos pacien- 
tes serem mais brandas que as causadas por outros medi¬ 
camentos, o uso da ivermectina e contra-indicado em ges- 
tantes ou lactentes. 

MaNSONELLA OZZARD1 

A Mansonella ozzardi (Manson, 1897) e um filarideo 
humano encontrado unicamente nas Americas, sendo detec- 
tados focos no Mexico, Panama, Guatemala, ilhas do Cari- 
be, Colombia, Venezuela, Guiana, Suriname, Peru, Bolivia, 
norte da Argentina e Brasil. Em nosso pais, e encontrada no 
Amazonas, no alto do rio Negro e ao longo do rio Solimoes, 
principalmente entre os indios Tikuna, e em Roraima, entre 
indigenas do rio Auaris. Nas areas endemicas, a prevalen¬ 
cia costuma ser elevada e aumenta com a idade. 

A femea mede entre 6 e 8cm de comprimento, e o macho 
entre 2,5 e 3cm. Os vermes adultos sao encontrados no me- 
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senterio, no tecido conjuntivo subperitonea 1, e membranas 
serosas da cavidade abdominal do hospedeiro humano. As 
microfilarias sao pequenas (aproximadamente 200pm), nao 
possuem “bainha” (ver Capitulo 35 — Fig. 35.6) e sao en- 
contradas no sangue periferico, sem apresentar periodicida- 
de. Como tarn be m podem ser encontradas em capilares no 
tecido subcutaneo de parasitados e deve-se fazer o diagnos- 
tico diferencial com microfilarias de O. volvulus. 

O ciclo biologico envolve humanos e insetos. A 
transmissao e feita por dipteros do genero Culicoides (mos¬ 
quito polvora) na America Central e ilhas do Caribe. Na 
America do Sul, os transmissores sao simulideos (bor- 
rachudos) e, no Brasil, a espccie incriminada e o Simulium 
amazonicum , mas suspeita-se que o S. guioncn.se e o S. 
oyapockense tambent estejam envolvidos na transmissao 
cm nosso pais. Nos hospedeiros invertebrados, as microfi¬ 
larias se desenvolvem, entre uma e duas semanas, ate larva 
L, infectante que irao atingir o hospedeiro vertebrado em um 
proximo repasto sanguineo. 

A maioria das pessoas infectadas c assintomatica. Entre- 
tanto, o parasito podc causar no hospedeiro febrc, cefaleia, 
dores articulares, fricza nas pemas, adcnite inguinal c pla- 
cas eritematopruriginosas. O paciente pode apresentar eo- 
sinofilia sangiiinea, e os sintomas sao mais evidentes em in- 
dividuos com alta parasitemia. O diagnostico e a terapeuti- 
ca sao semelhantes aos da W. bancrofti. Nas areas endemi- 
cas, a maioria dos casos nao e tratada, pois os infectados 
normalmente nao apresentam sintomas. 

Man SON ELLA PERSTANS H MaNSONELLA 
STREPTOCERCA 

A Mansonella perslans, conhecida anteriormente como 
Dipetalonema perslans (Manson, 1891), e encontrada na 
Africa tropical, onde tern ampla distribuiyao, e nas Americas 
(no Panama, Venezuela, Guiana e Suriname, Trinidad e 
Tobago). O macho mede em tomo de 4cm e a femea aproxi¬ 
madamente 8cm. Os vermes adultos vivem no mesenterio e 
a cavidade peritoneal de humanos e algumas especies de 
macacos. As microfilarias medem em tomo de 200pm, nao 
possuem “bainha" e sao encontradas no sangue periferico 
sem apresentar periodicidade (Capitulo 35 — Fig. 35.2). Di- 
ferem das microfilarias de Mansonella ozzardi , pois estas 
apresentam os nucleos caudais em uma fileira e a M. pers¬ 
lans em duas fileiras atingindo a extremidade caudal, que e 
mais grossa. A transmissao e feita por dipteros do genero 
Culicoides e o ser humano e a principal fonte de infeccao, 
ainda que alguns simios africanos sejam considerados re- 
servatorios. A maioria das infecgocs e assintomatica. Em al¬ 
guns casos, o portador pode apresentar rea^oes alergicas, 
edemas, prurido cutaneo, dores no corpo e articulates. O 
diagnostico c scmelhantc ao da W. bancrofti. 

A Mansonella streptocerca, conhecida anteriormente 
como Dipetalonema streptocerca , e encontrada em areas de 
florcstas tropicais no ocste e centro da Africa. E ocasional- 
mente responsavel por irritatjao da pele, mas geralmente e 
apatogenica. Os vermes adultos femeas medem em tomo de 
2,5cm de comprimento e os machos em tomo de 1,7cm, e vi¬ 
vem na derme e no tecido subcutaneo de macacos e huma¬ 
nos, de preferencia nas costas. As microfilarias, sem bainha, 
medem em tomo de 210pm de comprimento (Capitulo 35 — 
Fig. 35.2), nao circulam no sangue c sao encontradas no te¬ 


cido subcutaneo. podendo ser confundidas com O. volvulus. 
Para o diagnostico diferencial, a caracteristica marcante e 
que a microfilaria de M. streptocerca possui cauda grossa 
e encurvada, tipo gancho. Os hospedeiros invertebrados 
sao dipteros Culicoides. 

DIROFILAR1A IMMITIS 

A Dirofilaria immitis (Leidy, 1856) e um filarideo en- 
contrado em caes, lobos, raposas e felideos, atingindo 
eventualmente humanos (hospedeiros acidentais). O para¬ 
sito tern ampla distribuipao, ocorrendo em areas tropicais, 
subtropicais e temperadas. Nos hospedeiros definitivos, os 
vermes adultos tern como habitat o cora<;ao (ventriculo di- 
reito) c a artcria pulmonar, e as microfilarias, sem bainha, 
medindo entre 220 e 330pm de comprimento c cauda pon- 
tiaguda, sao encontradas no sangue sem periodicidade. Os 
vemies adultos machos medem aproximadamente 16cm de 
comprimento e as femeas em tomo de 30cm (Fig. 36.7). Os 
hospedeiros intermediaries sao mosquitos dos generos 
Culex. Aedes, Mansonia, Anopheles e Psorophora, os 
quais se infectam quando se alimentam em caes parasita¬ 
dos. As microfilarias ingeridas se transformant em larvas L, 
infectantes 10 a 15 dias apos a infec^ao do vetor. O diag¬ 
nostico em caes e realizado pela pesquisa de microfilarias 
no sangue e o tratamento c feito com a ivermectina. A fre- 
qiiencia da zoonose em caes, em nosso pais, e pouco es- 
tudada; no entanto, estudos recentes mostram prevalen¬ 
ces de 13.6%, 24,8% e 2.1% nas cidades do Rio de Janei¬ 
ro, Niteroi e Maceio, respectivamente. Em humanos, os pa- 
rasitos raramente atingent a fase adulta e os vermes imatu- 
ros que morrern no corayao sao carreados para os pulmoes, 
atraves da arteria pulmonar. podendo produzir nodulos e 
sintomas de embolismo, causando a dirofilariose pulmonar 
humana. Esta infec<;ao ja foi descrita em alguns paises do 
sul da Europa, Asia e Americas, e 241 casos reportados na 
literatura, 133 sao nos EUA e 29 no Brasil, mas acredita-se 
que esta parasitose seja subdiagnosticada em nosso nteio. 
O diagnostico diferencial entre dirofilariose pulmonar hu¬ 
mana e outras patologias pulmonares graves como 
neoplasias e necessario, uma vez que evita cirurgias 
desnecessarias (Figs. 36.6 e 36.7). 



Fig. 36.6 — Microfilaria de Mansonella ozzardi em gola espessa de san¬ 
gue. Observer a ausencia de 'bainha'. (Original dos Profs. Gilberto Fontes 
e Eliana M. M. da Rocha). 


314 


Capitulo 36 





LOA LOA 


A Loa loa (Cobbold, 1864) e um filarideo que tem como 
habitat o tecido subcutaneo humano e e responsavel pelo 
aparecimento de tumorcs temporaries conhecidos como "tu- 
mores de Calabar”. O parasito e encontrado era areas de 
floresta no oeste e centra da Africa, ao sul do Saara. Os ver¬ 
mes adultos machos medem em tomo de 3cm de comprimen- 
to e as femeas entre 5cm e 7cm. As microfilarias possuem 
“bainha”, apresentam periodicidade diuma no sangue peri- 
ferico; medem entre 230-250pm de comprimento e sao seme- 
Ihantes as de W. bancrofti , mas seus nucleos vao ate a ex- 
tremidade caudal. Os hospedeiros invertebrados sao 
tabanideos (mutucas) do genera Chrysops (somente as fe¬ 
meas sao hematofagas). As microfilarias, apos ingeridas pe- 
los vetores, desenvolvem-se ate larvas de terceiro estagio 
(10-12 dias) que serao transmitidas a novos hospedeiros 
pela picada. O periodo pre-patente e em tomo de um ano e 
os vermes adultos vivein ate 10 anos, com tendencia a mi- 
grar atraves do tecido subcutaneo (tronco, pemas, bravos, 
maos). Quando estao parados, provocam reaijao inflamato- 
ria localizada, edema e tumores dolorosos, os quais desapa- 
recem quando o verme se move. As microfilarias e os ver¬ 
mes adultos tambem podem atingir a camara anterior do 
olho, provocando lesoes graves. O diagnostico 6 feito pelo 
encontro de microfilarias no sangue ou atraves de exames 
oftalmologicos. O tratamento e semelhante ao da filariose lin- 
fatica. 

No Brasil, em 1979, em Pirapora (MG), foram encontrados 
estrangeiros portando essa filaria, mas nenhum caso autoc- 
tone foi diagnosticado. Esse dado mostra como e importante 
a adaptagao do parasito ao vetor. Sabe-se que existem 64 es- 
pecies de Chrysops nas Americas e que aqui aportaram nu- 
merosos pacientes africanos durante o trafico de escravos, 
sem que a doenga tenha se instalado. 

DRACUNCULUS MEDINENSIS 

0 Dracioiculus meditiensis (Lineu, 1758) e um filarideo 
do tecido subcutaneo humano, encontrado na Africa e Asia. 
No tempo da escravidao ocorreu um foco em Feira de 
Santana (BA), extinto posteriormente. Este Nematoda, tam¬ 
bem conhecido como filaria-de-medina, e o maior dos para- 
sitos teciduais que afetam o ser humano. A femea adulta, 
que pode carregar de um a tres milhoes de embrioes ou mi¬ 
crofilarias, mede em tomo de 100cm de comprimento e 2mm 
de largura e o macho, aproximadamente 5cm. 

Os vermes se local izam nas pemas, mas podem ser en¬ 
contrados em outras partes do corpo que, com freqiiencia, 
entram em contato com a agua. Quando as femeas estao 
gravidas, deixam o tecido subcutaneo do hospedeiro e mi- 
gram para o derma, onde formam uma papula, que se toma 
vesiculada e fmalmente se rompe, causando uma ulcera. Na 
ocasiao em que o hospedeiro humano, com esta vesicula 
rompida, entra na agua, a femea do parasito exterioriza sua 
cabega e a por<;ao anterior do corpo, onde se encontra o ute- 
ro; este forma uma hernia que, em contato com a agua, se 
rompe e libera os embrioes. Quando o hospedeiro sai da 
agua, a femea do parasito se retrai e, no momento em que o 
paciente entra novamente na agua, o processo se repete, 
com a liberaijao de embrioes que nadam e sao ingeridos por 
pequenos crustaceos Cyclops (0,5mm a 2mm de comprimen- 



Fig. 36.7 — Coraqao e pulmao de cao com vermes adultos de Dirofilaria 
immitis (gentileza de Wendell A Pinheiro de Almeida). 


to), que sao os hospedeiros intermediaries do parasito. Os 
embrioes perfuram a parade do trato digestivo do Cyclops , 
se fixam nos musculos do abdome e se transformam em lar¬ 
vas infectantes 10 a 15 dias depois. O ser humano se infecta 
somente ao ingerir agua contendo Cyclops com larvas infec¬ 
tantes. Estas larvas penetram na parade do intestino do 
hospedeiro e migram para o tecido subcutaneo, onde se de- 
senvolvem em vermes adultos. Cerca de um ano apos a in- 
feegao, as femeas gravidas, cheias de embrioes, come^am a 
migrar pelo corpo do hospedeiro, dando origem aos sinto- 
mas caracteristicos da dracunculiase. Essas migrates cau- 
sam dores fortes, especialmente nas areas ao redor das ar- 
ticulapoes. Freqiientemente, antes das forma^oes das vesi- 
culas, ocorrem prurido local intenso, eritema, urticaria e 
edema. Quando o verme emerge perfurando a pele, uma dor 
intoleravel e acompanhada de febre, nausea e vomitos. Se 
uma pessoa infectada caminha por uma fonte de agua, uma 
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terrivel sensacjao de queimadura, causada pela emergencia 
do verme, e relatada. 

Quando os vermes nao conseguem alcan<;ar a pele e 
morrem, ha desintegrapao e calcificapao dos mesmos, e o 
paciente apresenta sintomas alergicos. Nas vesiculas forma- 
das na pele, os vermes liberam substancias toxicas, que pro- 
vocam lrritagao e inflamapao local. Seria infecpao bacteria- 
na secundaria frequentemente ocorre apos a ruptura aciden- 
tal e morte do verme. 

Os nativos africanos retiram os parasitos adultos 
enrolando-os lentamente com pin^as de pau. Nao existe te- 
rapeutica especlfica, mas pode-se usar thiabendazol por via 
oral, que estimula a salda espontanea dos vermes ou permite 
que os mesmos sejam extraidos com maior facilidade. 

Apenas os humanos sao responsaveis pela manutenpao 
do fragil ciclo de transmissao deste parasito. E posslvel que- 


brar a transmissao aplicando medidas simples, como fil- 
trafao sistematica da agua usada para beber, eliminan- 
do o Cyclops. Tambem se deve impedir que parasitados 
se banhem ou mergulhem os pes em fontes de agua 
usadas para beber pela comunidade. 

Em 1998, a Organiza^ao Mundial de Saude (OMS) 
conferiu certificado de erradicapao a 109 paises que 
eram considerados endemicos para dracunculiase. Os es- 
forgos do Programa de Erradicagao da OMS valeram a 
pena e, atualmente, a transmissao esta confinada a ape¬ 
nas 14 paises africanos (77.223 casos em 2000), e seis 
deles apresentaram menos de 100 casos cada em 2000. 
Entre os paises de maior endemicidade se incluem o 
Sudao, com 73% dos casos, Nigeria e Gana. Na Asia, 
unico foco, representado pelo Iemen, nao tern casos re- 
latados desde 1997. 
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Filo Arthropoda 


David Pereira Neves 



INTRODUCAO 

O nome Arthropoda significa pes articulados (podos = 
pes; arthro = articulagao). E o filo que apresenta o maior 
numero de individuos do reino animal, possuindo hoje mais 
de 1.500.000 especies ja descritas. Possuem simetria bilate¬ 
ral, com esqueleto extemo (exoesqueleto) formado pelo te- 
gumento. Este, por sua vez, compreende a epiderme e a 
cuticula. O tegumento, sendo a camada externa dos 
artropodes, possui as fungoes de protegao, sustentagao e 
impede a perda de agua. A cuticula e secretada pela epider¬ 
me que, quando recente, e flexivel, mole; entretanto, pas- 


sado algum tempo apos a secregao, toma-se esclerotisada, 
principalmente pelo enrijecimento da quitina, que e a porgao 
mais externa da cuticula. Em algumas articulagoes, a cuticula 
permanece flexivel, nao apresentando quitina (nao e escle¬ 
rotisada) mas sim a resilina, que e elastica. A existencia de 
quitina rigida (exoesqueleto) impede o crescimento continuo 
do artropodes; este crescimento e feito atraves de mudas ou 
ecdises, que sao regulados por hormonios e outros proces- 
sos endocrinos. Os apendices locomotores ou alimentares 
sao articulados e dispostos aos pares. O corpo e dividido 
em duas porgoes (cefalotorax e abdome, cabega e tronco) ou 
tres (cabega. torax e abdome). Intemamente, apresentam uma 


Tabeta 37.1 
Filo Arthropoda 


Filo 

Classe 

Ordem 

Subordem 

Familia 


- 

~ 

~ 

Psychodidae 




Nematocera 

Culicidae 

Ceratopogonidae 





Simuliidae 



Diptera 

Tabanomorpha 

_Tabanidae 


Insecta 



Calliphoridae 




Muscomorpha 

Sarcophagidae 

Muscidae 




_ 

_Oestridae 

Arthropoda 


Hemiptera 

Heteroptera 

Reduviidae 

_Cimicidae 




Tungidae 



Siphonaptera 


Pulicidae 

_Rhopalopsyllidae 



Anoplura 


Pediculidae 





Pthiridae 



Acari 

— Ixodides 

Argasidae 





Ixodidae 


Arachnida 


Sarcoptiformes 

Sarcoptidae 





Pyroglyphidae 





Demodecidae 




Trombidiformes 

_Trombiculidae 



Scorpiones 





_Araneida 
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cavidade geral (hemocele) cheia de liquido (hemolinfa), e os 
orgaos respiratorio, circulatorio, nervoso, digestivo, excretor 
e reprodutor. A superficie do corpo dos artropodes e forma- 
da pela uniao de varias placas ou escleritos, unidos por su- 
turas ou sulcos. Apresentam numerosas cerdas, aculeos, 
tuberculos e esporoes, importantes na sistematica e com 
fungoes variadas: protegao, secregao, excregao etc. A uniao 
dos escleritos forma aneis ou metameros que possuem as 
seguintes denominagdes: dois escleritos dorsais, chamados 
tergitos, compoem o tergo ou noto; dois escleritos ventrais, 
chamados estemitos, compoem o estemo ou ventre; dois 
escleritos laterais, chamados pleuritos, compoem a pleura. 


Outros aspectos morfologicos serao vistos durante o 
estudo de cada grupo ou especie. 

CLASSIFICACAO 

O filo Arthropoda, segundo Barnes (1977), esta subdi- 
vidido nos seguintes subfilos e classes: 

SUBFILO TRILOBITA 

Artropodes fosseis, todas especies extintas. 


Tabela37.2 

Principals Doengas Transmitidas por Artrdpodes aos Humanos, em nosso Meio 


Nome Comum 

Agente Etiologico 

Reservatorio 

Especie(s) Vetora(s) 

Transmissao 

Tifo murino ou 
esporadico 

Rickettsia mooseri 
(- R- typhi) 

Ratos 

X. cheopis 

Fezes 

Peste bubonica 

Yersinia pestis 
{= Pasteurella pestis) 

Roedores domesticos 
e silvestres 

X. cheopis 

Picada 

Tifo exantematico 
ou epidemico 

Rickettsia prowazeki 

Humanos 

P. humanus 

Fezes e esmagamento 

Febre das trincheiras 
ou dos cinco dias 

Rochalimaea quintana 
(doenga em 
desaparecimento, 
antigamente vista 
na Europa) 

Humanos 

P. humanus 

(Picada?) fezes 

Febre recorrente 

Borrelia recurrentis 

Humanos 

P. humanus, P. capitis 

Esmagamento 

Febre maculosa 
americana (Minas, 

Sao Paulo, Colombia, 

Mexico e Estados Unidos) 

Rickettsia rickettsi 

Roedores, caes e o 
proprio carrapato 

Amblyomma cajennense, 
Rhipicephalus sanguineus 

Picada 

Doenga de Chagas 

Trypanosoma cruzi 

Tatu, gamba, humanos, 
cao, gato etc. 

Triatoma infestans, 
Panstrongy/us megistus 

Dejetos 

Calazar 

Leishmania chagasi 

Raposa, cao 

Lutzomyia longipalpis 

Picada 

Leishmaniose tegumentar 
americana 

Leishmania braziliensis, 

L. mexicana 

Roedores, cao, 
preguiga 

Varias especies de 

Lytzomyia 

Picada 

Malaria 

Plasmodium vivax, 

P. falciparum, 

P. malariae 

Humanos 

Anopheles darlingi, 

A. aquasalis, 

A. cruzi, A. bellator 

Picada 

Febre amarela 

Virus 

Macacos e humanos 

Aedes aegypti 

Haemaggus sp 

Picada 

Dengue 

Virus 

Humanos 

Aedes aegypti 

Picada 

Ententes 

Bacterias 

Humanos 

Musca domestica 
Calliphoridae, 

Sarcophagidae 

Mecanicamente e 
regurgitagao 

Elefantiase 

Wuchereria bancrofti 

Humanos 

Culex quinquefasciatus 

Picada 

Oncocercose 

Onchocerca volvulus 

Humanos 

Simulium guianense 

Picada 

Mansonelose 


Humanos 

Simulium guianense 

Picada 


320 


Capitulo 37 










SlJBFILO CHELICERATA 

Classe Merostomata— limulos (caranguejo pata-de-cavalo); 
Classe Arachnida — escorpioes, aranhas, carrapatos; 
Classe Pynogonida — aranhas marinhas. 

SUBFILO MAND1BULADA 

Classe Crustacea — camarao, lagosta, pitu; 


Classe Insecta — moscas, pulgas, borboletas; 

Classe Chilopoda — centopeia; 

Classe Diplopoda — milipes (piolho-de-cobra); 

Classe Symphyla — sinfilos de terra vegetal; 

Classe Pauropoda — pauropodos de humus. 

Os Onychophora (Peripatus sp) e os Pentastomida 
(Linguatulida) estao atualmente colocados em filos indepen- 
dentes e separados dos Arthropoda. Dentre todos os 


Tabela 37.3 

Aitrbpodes Venenosos mais Comuns no Brasil* 


Nome Vulgar 

Genero ou Especie 

Modo de Agressao 

Reagao ou Sinlomas 

Tratamento 

Aranha armadeira 

Phoneutria sp 

Picada 

Dor forte; sudorese, 
disturbios respiratorios 

Analgesico; compressa de gelo no local. 

Tarantula 

(Aranha de jardim) 

Lycosa sp 

Picada 

Dor forte; edema; 
necrose local da picada 

Analgesico; soro antilicasico; gelo. 

Viuva-negra 

Latrodectus sp 

Picada 

Dor forte no corpo todo; 
sudorese; palpitagao, 
calafrios, caimbras, 
convulsoes, dispneia, mode 

Analgesico; calmante, soro antilatrodectus; 
compressa de gelo no local; injegao 
intravenosa de gluconato de calcio. 

Aranha-marrom 

Loxosceles sp 

Picada 

Dor forte; necrose ou 
gangrena; hemoglobinuria 

Analgesico; soro antilotoscilico; gelo no 
local; excisao cirurgica da area picada. 

Escorpiao-amarelo 

Tityus serrulatus 

Ferroada 

Dor forte; contragoes 
musculares, hiperestesia, 
agitagao, mal-estar, 
angustia, vertigens, edema 
pulmonar, mode 

Analgesico (ou anestesico local); 
enviar para o hospital para: controle das 
fungoes vitais, tratamento 
sintomatico, aplicar soro antiescorpionico. 

Escorpiao-negro 

Tityus bahiensis 

Ferroada 

Dor fode; sudorese, mal-estar 

Analgesico; soro antiescorpionico. 

Lacraia 

Scolopendra sp 

Picada 

Dor no local da picada 

Analgesico 

Abelhas 

Apis sp 

Ferroada 

Dor fode e edema no 
local da ferroada; em 
pessoas hipersensiveis 
pode ocorrer edema 
generalizado, inclusive 
da glote; manifestagoes 
udicariformes 

Analgesico; quando presente, retirar a 
glSndula de veneno do local da ferroada 
com pinga fina ou faca, forgando de baixo 
para cima (nunca tirar com os dedos pois ai 
havera compressao da do veneno); 
glandula e mais inoculagao no caso de edema 
generalizado, anti-histaminicos potentes e 
rapidamente. Injegao intravenosa de gluconato 
de calcio 

Marimbondos 

Polybia sp 

Ferroada 


Idem acima 

Formiga tocandira 

Paraponera clavata 

Ferroada 


Idem acima 

Lagartas cabeludas 

Podalia sp 
Megalopyge sp. 

Contato 

Dor local ou todo o 
membro atingido; edema 
local; ingua; febre. 

Analgesico; friccionar no local folhas de ddlia 
ou de Wedelia ou aplicar “Andolba” 


*Ha grande controversy quanto ao significado correto dos termos venenoso e pegonhento. Alguns autores dizem desta forma: 
Venenoso: todo e qualquer animal que possui glandula produtora de veneno, podendo ser: 

a) venenifero: quando e capaz de inocular o veneno — cascavel, abelha; 

b) pegonhento: quando nao e capaz de inocular o veneno — sapo, taturanas. 

Outros autores preferem assim: 

Venenoso ou pegonhento: palavras sinonimas que se referem a todo e qualquer animal que possui veneno (zootoxina), podendo ser: 

a) pegonhento vulnerante: cascavel, escorpiao, abelha; 

b) pegonhento por contato: sapo; 

c) pegonhento por projegao: langa o veneno — Naja nigricolis e o poto (Paederus sp). 
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artropodes conhecidos, a classe que apresenta maior numero 
de especies causando lesao ou transmitindo doen9as aos 
humanos e a Insecta. Essa classe apresenta varias Ordens, 
das quais estudaremos: Hemiptera, Diptera, Anoplura e 
Siphonaptera. Da Classe Arachnida estudaremos apenas a 
Ordem Acari, que possui varias especies de interesse medi- 
co-veterinario. 

Demonstramos, resumidamente, a grande importancia 
que tem esse filo na Parasitologia humana, atraves das Ta- 
belas 37.1 a 37.3. 

SUBFILO PeNTASTOMIDA 

O subfilo Pentastomida ou Linguatulida representa os 
artropodes vermiformes, adaptados ao parasitismo, de con- 
formagao bastante peculiar. Possuem corpo segmentado, 
alongado, recoberto por cuticula quitinosa; proximo da 
boca apresentam dois pares de ganchos ventrais; nao pos¬ 
suem antenas, nem patas, exceto na fase larvar, que apresen¬ 
ta quatro patas curtas; respiragao atraves de cuticula. Em 
geral, os adultos sao parasitos de pulmoes e fossas nasais 
de camivoros e repteis; as larvas sao encontradas em vis- 
ceras de pequenos hervivoros e roedores. 

As especies que tem interesse em parasitologia huma¬ 
na sao: 

• Linguatula serrata : corpo em forma de lingua (lanceo- 
lado), com cerca de 90 aneis curtos, de cor branca. 
Macho mede 2,0cm e femea cerca de 10cm. Os adultos 
sao encontrados em fossas nasais de cao, lobo, rapo- 


sa etc.; as larvas sao encontradas nas visceras de pe¬ 
quenos roedores e coelhos, e raramente do homem, 
cavalo, cabra. 

Ciclo 

Os parasitos adultos produzem ovos que atingem o meio 
exterior junto com o espirro, fixando-se em vegetais; o hos- 
pedeiro intermediario (ou o homem) se infecta ao ingerir o 
ovo embrionado; esse, apos eclosao do ovo, perfura a pa- 
rede intestinal, indo fixar-se no figado ou pulmao; nove me- 
ses depois ja estao maduros e se forem ingeridos por um 
animal camivoro darao vermes adultos. Estes vivem cerca 
de 15 meses. O parasito adulto provoca irritates e secre- 
?6es purulentas no trato respiratorio; nao se conhece a pa- 
togenia da larva. A profilaxia consistem em nao se comer le¬ 
gumes crus sem lavar bem, ou coze-los previamente. Nao se 
conhece o tratamento. 

Esse parasito ja foi encontrado em humanos no Pana¬ 
ma, Sui?a, Alemanha e um caso no Brasil, parasitando o 
intestino. 

• Armillifer armillatus (= Porocephalus subclavatus ): o 
adulto vive em traqueia e pulmoes de serpentes; as 
larvas sao encontrados no figado, peritonio e intestino 
de varios animais e humanos. Na Africa, e comum o 
encontro desse parasito na especie humana, porem 
ainda nao assinalado em nosso meio, apesar de vari¬ 
as especies de Porocephalus terem sido encontradas 
em serpentes nossas. 
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Classe Insecta 
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INTRODUCAO 

Esta classe e tambem conhecida por Hexapoda. A ela 
pertencem todos os Arthropoda que apresentam o corpo 
dividido em cabefa, torax e abdome e possuem tres pares de 
patas. Podem ou nao apresentar asas. Como em todo 
artropode, o corpo dos insetos e formado pela justaposi^ao 
de varios escleritos, formando aneis ou metameros: 
tergitos, esternitos e pleuritos. A cabe^a, que esta unida 
ao torax pelo pescocpo ou cervix, apresenta numerosos es¬ 
cleritos, com consideravel varia 9 ao de forma, bem como 
um par de antenas. 

A seguir, citaremos algumas peculiaridades morfologicas 
e biologicas dessa classe. 

MORFOLOGIA 

Externa 

Catena 

Apresenta as seguintes estruturas: 

• olhos: a maioria dos insetos possui um par de olhos 
compostos (formados pela uniao de centenas de 
omatideos) e dois ou tres olhos simples ou ocelos. Es¬ 
tes estao localizados atras de cada olho ou agrupados 
no vertex da cabe 9 a. Em alguns Diptera, pode-se dis- 
tinguir o sexo pelo formato dos olhos compostos: no 
macho sao holopticos (os olhos se tocam, dorsalmen- 
te), na femea sao dicopticos (os olhos sao separados, 
dorsalmente) (Figs. 44.1 e 46.1); 

• antenas: sao duas e apresentam formas e tamanhos 
variaveis; tern fun 9 ao sensorial e sao implantadas jun¬ 
to e adiante dos olhos (Figs. 41.1 e 43.1); 

• pe 9 as bucais: sao muito variaveis em tamanho e for¬ 
ma, mas podem ter duas husoes basicas: sugadora ou 
mastigadora. Apresentam os seguintes componentes 
basicos: labro ou labio superior, epifaringe, man- 
dibulas, maxilas, labio inferior, hipofaringe. Geralmen- 
te, as pe 9 as bucais estao apoiadas na ponta da cabe- 
9 a, numa area chamada clipeo (Figs. 39.1, 39.3 e 43.2). 


Torax 

E formado por tres metameros ou segmentos — proto- 
rax, mesotorax e metatorax. Freqiientemente, o mesotorax e 
o mais desenvolvido, em detrimento dos outros dois. Cada 
segmento possui um par de pemas. Quando o inseto e ala- 
do, o par de asas anterior apoia-se no mesotorax e o pos¬ 
terior no metatorax (na Ordem Diptera, o par posterior e 
atrofiado: chama-se balancim; tern fun 9 ao de equilibrio du¬ 
rante o voo). 

• pernas: formadas pelas seguintes partes — coxa, 
trocanter, femur, tibia, tarsos (tres a cinco) e garras 
(duas) (Fig. 39.1); 

• asas: sao formadas por varias nervuras de sus- 
tenta 9 ao e celulas. O formato e a posi 9 ao das nervuras 
e celulas sao extremamente importantes na clas- 
sifica 9 ao (Figs. 39.1,42.1 e 43.4). 

Abdome 

E formado pela uniao de oito a dez aneis, sendo o oita- 
vo e o nono adaptados para a fun 9 ao reprodutora; o anus 
abre-se no ultimo segmento. Freqiientemente, no macho, os 
aneis estao adaptados para apreensao da femea durante a 
copula, formando uma genitalia complexa; nas femeas, a 
genitalia e mais simples, representada pelo ovipositor (Figs. 
39.1,42.1 e 45.1). 

Interna 

Apresenta os orgaos ou sistemas vitais, que sao: 
Sistema Digfestivo 

Intestino anterior (estomodeu) e intestino posterior 
(proctodeu). O intestino anterior e formado por: boca, farin- 
ge, esofago, papo e proventriculo. As glandulas salivares 
abrem-se na boca. O intestino posterior e formado pelo 
intestino delgado, intestino grosso e pelo reto. Ao iniciar- 
se o intestino posterior, notamos os tubos de Malpighi, que 
sao orgaos excretores (Fig. 38.1). 
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Sistema Respiratorio 

E formado por um conjunto de tubos e traqueias que se 
ramificam por todo o inseto. Esta ramificagao e tao intensa 
de modo a permitir que as trocas gasosas sejam no nivel ce- 
lular, sem auxilio da hemolinfa (sangue). As traqueias abrem- 
se para o exterior no nivel da cuticula em diversos orificios, 
denominados espiraculos. Estes apresentam um sistema de 
fechamento que regula a entrada de 0 2 , a saida de C0 2 e a 
perda de agua. A respiragao e controlada pelo sistema ner- 
voso central; em insetos ou larvas aquaticas ou que vivem 
em ambiente umido, alem da respiragao traqueal existem tro¬ 
cas gasosas atraves da cuticula, que e permeavel. Os es¬ 
piraculos respiratorios abrem-se lateralmente no torax e ab- 
dome podendo existir dois a dez pares, conforme a ordem do 
inseto. 

Sistema Circulatorio 

Apresenta um tubo dorsal chamado coragao, local izado 
no abdome, seguido por um tubo dirigido para o torax deno- 
minado aorta; o sistema circulatorio e aberto (o coragao apre¬ 
senta orificios), e o sangue (hemolinfa) circula do abdome 
para o torax, atraves do bombeamento cardiaco, banhando 
todos os orgaos. O bombeamento cardiaco e feito pela con- 
tragao de fibrilas musculares que formam o orgao pulsatil. A 
hemolinfa e constituida de plasma e hemocitos; os hemocitos 
possuem as fungoes de: fagocitose, secregao (formagao de 
tecido conjuntivo), coagulagao e cicatrizagao; o plasma e res- 
ponsavel pelo transporte de alimentos, armazenamento, dis- 
persao de hormonios e transporte de residuos aos tubos de 
Malpighi. A hemolinfa parece que nao se envolve no proces- 
so respiratorio do inseto (Fig. 38.1). 

Sistema Nervoso 

Proximo ao esofago existe o ganglio supra-esofagiano 
(cerebro), do qual partem duas cadeias de ganglios ventrais 


e, destes, numerosos fdamentos nervosos que se ramificam 
por todo o corpo do inseto (Fig. 38.1). 

Sistema Sensorial 

Representado pelos olhos (simples e compostos), cerdas 
e antenas tacteis; apresentam tambem orgaos auditivos e 
quimioceptores, representados por cerdas e micro orificios. 

Sistema Reprodutor 

Apesar de poder haver hemafroditismo e partenogene- 
se, o metodo de reprodugao usual e o cruzamento entre o 
macho e a femea. Os orgaos masculinos sao: dois testiculos, 
ductos eferentes, vesicula seminal, ducto ejaculatorio e 
edeago (ou penis). Os orgaos femininos sao: dois ovarios, 
ovidutos, vagina. Junto desta existe a espermateca, que e o 
reservatorio de espermatozoides, apos a copula (Fig. 44.1). 

CICLO BIOLOGICO 

A maioria das especies e ovipara; algumas poucas sao 
larviporas. O formato dos ovos e o local escolhido para a 
oviposigao sao tremendamente variaveis, podendo mesmo 
dizer-se que em qualquer lugar que procurarmos acharemos 
ovo ou larva de algum inseto. 

Desde ovo ate adulto, o inseto sofre varias modifica- 
goes complexas, reguladas por hormonios. Os tipos de evo- 
lugao sao: 

• ametabolia: quando os insetos nao apresentam mu- 
dangas distintas nas formas entre os estadios de ovo 
ate adultos. Isto e, as formas jovens sao semelhantes 
aos adultos. Ex.: os Thysanura — tragas; 

• paurometabolia ou metamorfose gradual: quando os 
insetos passam pelas formas de ovo, ninfa e adulto, 
porem as ninfas tem um desenvolvimento gradual, vi- 



Fig. 38.1 — Morfologia interna de um inseto femea. B, boca; F, faringe; C, cerebro; E, esofago; Pt, protdrax; A, aorta dorsal; P, papo; Ms, mesotorax; Pr, 
proventrkulo; Mt, metatorax; Cg, cecos gastricos; Im, intestino medio; Tm, tubulos de Malpighi; Co, coragao; 0, ovario; Ovd, oviduto; R, reto; An, anus; 
Es, espermateca; Ovp, valvas do ovipositor; V, vagina; Cl, colo; II, i/eo; GN, ganglios; CN, cordao nervoso ventral (adaptado de Borror e Delong — Intro- 
dugao ao Estudo dos Insetos, Editora Edgard Blucher Ltda., Sao Paulo, 1969). 
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vem no mesmo ambiente e tem o mesmo habito ali- 
mentar do adulto. Ex.: os Hemiptera — “barbeiros” 
(Fig. 39.5); 

• hemimetabolia: quando os insetos passam pelas for¬ 
mas de ovo, ninfa e adulto, mas as ninfas diferem dos 
adultos pelo ambiente e alimentagao. Ex.: os Odonata 
— libelulas (ninfas que vivem dentro d’agua); 

• holometabolia ou metamorfose completa: quando os 
insetos passam pelas fases de ovo, larva, pupa e adul¬ 
to. Ex.: os Diptera — moscas e mosquitos (Figs. 43.3 
e 47.1); os Siphonaptera — pulgas (Fig. 49.3). 

Larvas 

Sao completamente diferentes do adulto, tanto morfolo- 
gica como biologicamente (exemplo: a lagarta, que e larva de 
borboleta). 

Ninfas 

Sao formas semelhantes ao adulto, mas nao possuem 
orgaos genitais e as asas, quando presentes, sao rudimen- 
tares (exemplo: as ninfas dos barbeiros). 

Esse desenvolvimento por fases evolutivas e mudas e o 
recurso que os insetos usam para crescer. Exemplifiquemos: 
um barbeiro-femea faz a postura dos ovos, cada um medin- 
do cerca de 1mm. Ao eclodir, nasce uma ninfa mole, incapaz 
de se locomover apesar de possuir pemas. Ela e mole por- 
que o seu esqueleto extemo (exoesqueleto) e de quitina e 
demorara alguns minutos para enrijecer. Assim que o fizer, 
a ninfa pode andar, mas nao podera crescer mais, pois o es¬ 
queleto quitinoso que a envolve impede isto. Essa ninfa, 
dois a cinco dias apos o nascimento, fica em repouso e, por 
agao hormonal, rompe a quitina no nivel do torax e sai por 
essa fenda. Ao sair, estara mole e muito maior que a forma 
anterior. Em alguns minutos ela se tomara rigida e o proces- 
so sera repetido mais cinco vezes ate chegar a forma adul- 
ta. Essa forma nao crescera mais. 

Chama-se muda ou ecdise ao processo de uma ninfa (ou 
larva) sair da quitina anterior e passar para uma forma se- 
guinte maior. 

Chama-se exuvia ao exoesqueleto quitinoso deixado pela 
ninfa que soffeu uma ecdise. 

SISTEMATICA 

A classe Insecta e subdividida em 25 ordens: Protura, 
Collembola, Thysanura, Ephemeroptera, Odonata, Pleco- 
ptera, Embioptera, Orthoptera, Dermaptera, Isoptera, Cor- 
rodentia (= Psocoptera), Anoplura, Mallophaga, Thysa- 
noptera, Hemiptera, Homoptera, Strepsiptera, Coleoptera, 
Neuroptera, Mecoptera, Diptera, Siphonaptera, Trichoptera, 


Lepidoptera e Hymenoptera. Alguns autores incluem os 
Diplura entre os Thysanura. Para outros, os Zoraptera es- 
tao compreendidos entre os Psocoptera. 

Destas, serao estudadas neste livro apenas as que tem 
importancia na parasitologia humana quer como vetores 
quer como causadores de doengas: Hemiptera (barbeiros, 
percevejos), Diptera (moscas e mosquitos), Siphonaptera 
(pulgas), Anoplura (piolhos e chatos). 

IMPORTANCIA 

Como foi dito acima, estudaremos neste livro apenas os 
insetos de importancia medica. Entretanto, deve-se esclarecer 
que dentre as milhares de especies existentes, talvez duas 
ou tres centenas sejam nocivas. As demais sao uteis. Mui¬ 
to uteis. E quais as utilidades? Podem ser citadas varias, 
como: polinizagao das flores, decomposigao da materia or- 
ganica, participagao ativa no equilibrio biologico, produgao 
de cera, mel, seda, fonte de alimento para peixes, anfibios, 
repteis, passaros etc. Assim, apesar do numero de insetos 
uteis ser muito maior, quase que so se divulga as especies- 
praga. E o grande publico so conhece piolho, mosca, mos¬ 
quito, barbeiro etc. Por que? Porque essas especies estao 
proximas de nos e, especialmente nos paises subdesenvol- 
vidos, encontram ambiente propicio para sua reprodugao: 
sujeira, promiscuidade, ignorancia, uso inadequado de me- 
todos de controle, submissao religiosa e politica, desinfor- 
magao permanente e intencional da imprensa (preste a aten- 
gao nos jomais e programagoes das TVs privadas: um hor¬ 
ror de besteiras deseducativas). Enfim, os “insetos-pragas” 
proliferam como decorrencia dessa “estrutura desordenada, 
dessa mediocridade redundante em que vive nossa socieda- 
de alienada, assim construida gragas a intengao vil e 
maquiavelica dos grupos economicos dominantes, que nao 
permitem nem a construgao de uma democracia verdadeira” 
(Jose Saramago, entrevista, 26/3/04). 

Alias, pode-se afirmar que ha identidade das causas 
responsaveis pelo aparecimento e proliferagao das diver- 
sas pragas: insetos nocivos, ascaridiase, esquistos- 
somiase, analfabetismo, subnutrigao, pobreza, alienagao, 
politicos corruptos, oligarquias dominadoras. A estrutura 
social vigente nos paises subdesenvolvidos e mantida pe¬ 
las duas ultimas pragas, que para se perpetuarem, fazem de 
tudo para a permanencia de suas companheiras... Impe- 
dem, a todo custo, a educagao e o esclarecimento do povo, 
pois se este souber distinguir inseto-praga de inseto util, 
passara tambem a conhecer as verdadeiras pragas. E os 
metodos profilaticos! 

Nota: ler o Capitulo 48 — Hematofagia, no livro Neves, 
D.P. Parasitologia Din&mica, para se informar sobre esse 
importante habito alimentar de alguns insetos e suas impli- 
cagoes na transmissao de patogenos. 
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INTRO DUC AO 

Compreendem a ordem Hemiptera os insetos com apare- 
lho bucal (proboscida ou tromba) do tipo picador sugador, 
que se origina anteriormente aos olhos, constitufdo por um 
par de mandfbulas e um de maxilas, envolvidos por um la- 
bio tri ou tetrassegmentado, e sem palpos (Figs. 36.1 e 36.2), 
e dois pares de asas que se sobrepoem horizontalmente no 
abdome. Apresentam cerca de 37.000 especies, conferindo- 
lhes o lugar de insetos de metamorfose incompleta mais 
abundante e com maior diversidade. Apresentam duas 
subordens, Homoptera e Heteroptera. Todos os Homopteros 
sao insetos exclusivamente sugadores de plantas. A maio- 
ria dos Heteroptera alimenta-se de seiva de vegetais 
(fitofagos) enquanto certas famflias sao constitufdas por 
predadores (alimentam-se de insetos ou pequenos vertebra- 
dos) e outras alimentam-se do sangue de vertebrados, inclu¬ 
sive de humanos (hematofagos). 

Os Heteroptera apresentam o primeiro par de asas, ou 
par anterior, com a metade basal rfgida ou coriacea, e a me- 
tade distal membranosa, com nervuras, denominadas 
hemielitros. O segundo par ou asas posteriores sao membra- 
nosas, sem nenhuma caracterfstica especial que as distinga. 
Sao insetos paurometabolos, ou seja, apresentam metamor¬ 
fose incompleta, tendo as ninfas o mesmo habito dos inse¬ 
tos adultos. As dimensoes dos adultos variam desde alguns 
milfmetros ate varios centfmetros de comprimento. 

Os membros da subordem Heteroptera sao muito diver- 
sificados com relaqao a aparencia e os habitos e, embora a 
maioria seja terrestre, existem muitos que vivem e reprodu- 
zem-se no meio aquatico, sendo algumas especies conheci- 
das como “baratas d'agua” (Belostomatidae, Nepidae, Nau- 
coridae). Sao hematofagos os hemfpteros das famflias 
Polyctenidae (ectoparasitos de morcegos), Cimicidae (para- 
sitos de muitas aves e mamfferos, incluindo os percevejos 
de cama que parasitam humanos) e os “barbeiros”, insetos 
da famflia Reduviidae, pertencentes a subfamflia Triatominae. 
Esta famflia, por sua vez, possui cerca de 25 subfamflias de 
predadores ou entomofagos, compreendendo aproximada- 
mente 6.250 especies inclufdas em 930 generos, sendo os 
triatomfneos os seus unicos representantes hematofagos. 


Os triatomfneos ou “barbeiros” assumem grande destaque 
por serem vetores do Trypanosoma cruzi e do T. rangeli. 
Ainda sob o ponto de vista da Parasitologia, sao vetores 
tambem do Trypanosoma neotamae e do T. conorrihini, pa- 
rasitos de roedores silvestres e domesticos. 

MORFOLOGIA EXTERNA 

Os Heteroptera sao mais ou menos achatados, principal- 
mente aqueles que vivem abrigados em fendas, e os “bar¬ 
beiros” ou triatomfneos nao fogem a regra. 

O corpo apresenta variaqoes morfologicas e cromaticas 
que ajudam e permitem identifica-los. As caracteristicas im- 
portantes na taxonomia sao: 

Cabeqa 

Costuma ser alongada e subconica na maioria das espe¬ 
cies. E dividida em duas partes: anteocular e pos-ocular. En- 
tre elas encontra-se um par de olhos globosos e compostos 
e, na parte pos-ocular, um par de ocelos que em geral estao 
situados numa saliencia. Na parte anteocular destacam-se: 
um par de antenas tetrassegmentadas, inseridas no tubercu- 
lo antenffero, o tilo ou cli'peo, a juga , o labro e uma 
proboscida, constitufda intemamente por um par de mandf¬ 
bulas e um de maxilas que, justapostas, formam o canal sa- 
livar e o canal alimentar; envolvendo essas peqas bucais, 
temos um labio trissegmentado (Figs. 39.1 e 39.2A e B). 

Torax 

Dorsalmente, destaca-se o pronoto, dividido em lobo 
anterior e posterior, e um escutelo subtriangular. Ventralmen- 
te, onde a proboscida apoia-se no torax (prostemo) encon¬ 
tra-se um sulco estridulatorio, caracterfstica presente em 
quase todos os reduvifdeos, inclusive nos triatomfneos. 
Articuladas as partes ventrais do torax, inserem-se as patas, 
compostas de coxa ou quadril, femur, tibia, tarsos e garras. 
Dos dois pares de asas, apenas os hemielitros tern importan- 
cia taxonomica. Nas membranas dos hemelitros dos reduvif¬ 
deos encontram-se duas celulas fechadas e uma aberta, o 
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que, juntamente com o sulco estridulatorio, formam as carac¬ 
terfsticas mais importantes da familia Reduviidae (Fig. 39.1). 

Abdome 

Alongado e ovoide, e formado por escleritos transver¬ 
sals denominados tergitos (no dorso) e esternitos (ven- 
trais). A parte lateral, denominada conexivo, e de grande im¬ 
portancia para a identificagao dos triatomfneos, devido as 
marcagoes com manchas claras e escuras que sao caracte¬ 
rfsticas para cada especie. Os dois ultimos esternitos corn- 
poem a genitalia do macho e da femea. Nestas, a extremida- 
de posterior, quando vista de cima, apresenta-se pontiagu- 
da ou irregular (ovipositor), enquanto nos machos ela e 
sempre uma linha continua e regular. 

IDENTIFICACAO DOS 
TRIAT OMINE O S 

Uma maneira pratica de se identificar os hemipteros de 
importancia na transmissao do T. cruzi pode ser obtida atra- 
ves das seguintes caracterfsticas: 

• Hemipteros fitofagos: apresentam proboscida reta, 
constitufda por quatro segmentos, sempre ultrapas- 


sando o primeiro par de patas, as vezes atingindo o 
abdome e desprovidos de sulco estridulatorio no 
prostemo. Apresentam grande importancia na entomo- 
logia agricola (Fig. 39.3A). 

• Hemipteros predadores e hematofagos : proboscida 
nao ultrapassando o primeiro par de patas e, quando 
em disfun§ao alimentar, repousando a extremidade 
distal do sulco estridulatorio do prosterno (Fig. 
39.1 A). Se essa proboscida e curva, trata-se de um pre¬ 
dado r (maioria das subfamilias de Reduviidae), e se e 
reta, de um triatomineo hematofago, ou seja, dos tria- 
tommeos transmissores do T. cruzi (Fig. 39.3B e C). 

SUB FAMILIA TRIATOMINAE 

Sao os hemipteros hematdfagos que transmitem o T. 
cruzi. Pertencem a familia Reduviidae e apresentam as se¬ 
guintes caracterfsticas: 

• cabec^a alongada e mais ou menos fusiforme; 

• pescogo nftido unindo a cabega ao torax; 

• proboscida reta e trissegmentada, com a extremidade 
distal repousando no sulco estridulatorio, exceto nos 
generos Linshcosteus e Cavernicola. 

A subfamflia Triatominae e constitufda por seis tribos, 
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Fig. 39.1 — Hemiptera — Triatoma infestans: detalhes da morfologia externa. Em separado, as extremidades do abdome, mostrando as diferengas entre 
macho e femea. /4 — Detalhe do sulco estridulatorio, na base do esterno. 


328 


Capitulo 39 




Tuberculo 



1 a segmentos da antenas 


Q M r> m C' r* 



Fig. 39.2 — Detalhes de cabega e asas de Triatominae, importantes para identiticagao especifica (modificado de Ferraz, D.M. e cols. Rev. Brasil. Mai. e 
Doengas Trop. 26 e 27, 1975). 


nas quais estao distribufdos 19 generos e 137 especies. Das 
seis tribos, duas content as especies mais importantes: 
Rhodniini (generos Rhodnius , com 16 especies e Psammo- 
lestes, com tres especies) e Triatomini (com nove generos: 
Triatoma, com 67 especies, Paratriatoma , com uma especie, 
Panstrongylus, com 13 especies, Eratyrus, com duas espe¬ 
cies, Mepraia, com duas especies, Mecus, com seis especi¬ 
es, Nesotriatyoma com tres especies, Hermanlentia com uma 
especie e Dipetalogaster , com uma especie). As outras qua- 
tro tribos (Alberprosenini, Cavernicolini, Linshcosteiini e 
Bolboderini) nao apresentam especies transmissoras do 
T. cruzi para humanos (Tabela 39.1). 

Com exce^ao do genero Linshcosteus e algumas especi¬ 
es do genero Triatoma , todos os outros triatommeos sao 


exclusivos do continente americano, distribuindo-se desde 
os Estados Unidos ate a Argentina, sendo a maioria 
neotropicais. O fato do genero Linshcosteus ser encontra- 
do exclusivamente na India e apresentar caracterfsticas pe- 
culiares (corpo bastante achatado, proboscida abreviada 
nao atingindo o prosterno e ausencia de sulco estridulato- 
rio) sugere que este genero tenha surgido de forma indepen- 
dente dos triatommeos americanos. Ate recentemente con- 
siderava-se que os triatommeos teriam origem monofiletica. 
Estudos recentes de biossistematica, que incluem a compa- 
ra§ao entre as especies americanas utilizando tecnicas de 
biologia molecular, bioqufmica, citogenetica, morfometria, 
morfologia geral do corpo e da genitalia masculina etc. tern 
refor^ado a ideia que os triatommeos podem ter uma origem 
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polifiletica, ou seja, teriam de originado a partir de diferen- 
tes especies de reduviideos predadores que se adaptaram a 
hematofagia. 

Dentre os generos de maior importancia epidemiologica, 
tres se destacam e sao facilmente identificaveis: 

• Panstrongylus : cabe?a robusta, curta com rela 9 ao ao 
torax e subtriangular; antenas implantadas proximas 
aos olhos (Fig. 39.3D); 

• Triatoma : cabe§a alongada e antenas implantadas num 
ponto medio entre os olhos e o clfpeo (extremidade an¬ 
terior da cabe^a) (Fig. 39.3E); 

• Rhodnius-. cabe 9 a alongada e delgada; antenas im¬ 
plantadas bem proximo ao clfpeo (Fig. 39.3F). 

BIOLOGIA 

Todo triatomfneo (isto e, reduvifdeo hematofago) so e 
capaz de evoluir e procriar realizando a hematofagia, des- 
de a sua primeira fase de vida ate adulto, e tanto os machos 
como as femeas. Daf, o estreito relacionamento desses in- 
setos com os animais — principalmente aves, mamfferos e, 
raramente, com outros animais, como repteis e anffbios. Al- 
gumas especies podem estabelecer uma rela 9 ao muito es- 
treita com um hospedeiro e viver no mesmo biotopo dele, 
em estreita dependencia. Outros sao mais ecleticos, e po¬ 
dem viver em diferentes ambientes, associados a diferen- 
tes fontes de alimenta 9 ao. Apesar de resistirem a jejum 
prolongado (dois meses ou mais em ambiente com tempe- 
ratura e umidade adequadas), so evoluirao depois de ali- 
mentados. Sao insetos de habitos noturnos, ou seja, du¬ 
rante o dia se escondem nos seus abrigos, mas a noite, 
enquanto o hospedeiro dorme, exercem o hematofagismo. 
Alguns exemplares adultos (alados), entretanto, podem ser 


Tabela 39.1 

Numero de Especies por Tribos e Generos de Triatomlnae 


Tribos 

Generos (Numero de Especies) 

Alberproseniini 

Alberprosenia (2 spp) 

Bolboderini 

Belminus (6 spp) 

Bolbodera (1 sp) 

Microtriatoma (2 spp) 

Parabelminus (2 spp) 

Cavernicolini 

Cavernicola (2 spp) 

Torrealbaia (1 sp) 

Linshcosteini 

Linshcosteus (6) 

Rhodniini 

Psammolestes (3 spp) 

Rhodnius (16 spp) 

Triatomini 

Dipetalogaster (1 sp) 

Eratyrus (2spp) 

Hermanlentia (1 sp) 

Meccus (6 spp) 

Mapraia (2 spp) 

Nesotriatoma (3spp) 

Paratriatoma (1 sp) 

Panstrongylus (13 spp) 

Triatoma (67 spp) 


atrafdos pela luz, isto e: os “barbeiros”, que vivem no 
peridomicflio ou em tocas de animais, podem voar ate den- 
tro de casa, atrafdos por lampadas ou, mesmo, lampioes 
acesos. O interessante e que apos chegarem dentro de 
casa, atrafdos pela luz, escondem-se em alguma fresta ou 
atras de moveis e quadros nas paredes. 
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Ciclo BiolDgico 

Como todo heterdptero, os triatommeos sao pauromcta- 
bolos. Assim, o seu ciclo biologico, apos a fase de ovo, 
passa por cinco fases imaturas (ninfas de primeiro a quinto 
estdgio) antes de atingir o estdgio adulto (Fig. 39.4). Entre 
uma fase e outra os triatommeos precisam se alimentar de 
sangue. Nos estddios mais jovens (ate terceiro estagio), um 
unico repasto pode garantir a muda; a partir do quarto es¬ 
tagio o inseto se alimenta mais de uma vez para obter o san¬ 
gue necessdrio ao seu metabolismo, aumentando, a cada 
repasto, o contato com o hospedeiro. Naturalmente este fato 
tern importancia epidemioldgica, uma vez que, quanto mais 
repastos ele realize, tambdm e aumentada a chance do inse¬ 
to se infectar ao contato com um hospedeiro infectado, ou 
de transmitir o T cruzi , caso ele proprio jd albergue o para- 
sito no seu trato digestivo. Em condi^oes controladas de 
laboratorio, para completar sua evolu?ao de ovo a adulto, o 
triatommeo gasta cerca de quatro meses, variando de acor- 
do com a espeeie. Na natureza, entretanto, este periodo e ge- 
ralmente maior, dependendo das condi^oes de temperatura, 
umidade e disponibilidade de alimento. 

Uma femea de Triatoma infestarts 6 capaz de botar ate 
300 ovos durante sua vida, que pode durar cerca de um ano 
e meio. O periodo medio de incuba^ao e de 20 dias. Como 
as ninfas nao possuem 6 rgaos genitais desenvolvidos, so- 
mente os adullos sao capazes de copular e o fazem vdrias 
vezes durante sua vida. 

DlNAMlCA POPULACIONAL 

Para a maioria das espe'cies, o tamanho da colonia dos 
triatommeos associada ao homem 6 fator importante para 
que a espdcie seja um transmissor eficiente da doen$a de 
Chagas, jd que a transmissao por meio de deje^oes 6 pou- 
co eficiente, e exige uma sdrie de coincidences para que 
ocorra: o inseto tern que estar infectado (as taxas de infec- 
9 ao variam, mas dificilmente sao superiores a 30%); nesta 
deje^ao 6 necessdria a presen^a de fonnas tripomastigotas 
metaci'clicas (nem toda deje^ao apresenta estas formas, 
podendo estar presentes apenas as epimastigotas nao- 
infectantes); o T. cruzi eliminado nas fezes precisa de so- 



Fig. 39.4 — Ciclo bioldgico dos Iriatomineos. Acima: os cinco estagios 
ninlais (T. infestans). Abaixo: macho, femea e ovos. 


lu^'ao de continuidade para sobreviver (descontinuidade da 
pele ou mucosas), uma vez que nao ha penetra^ao ativa 
do parasita. Estima-se que a probabilidade media de que 
o contato com um triatommeo infectado produza uma 
nova infec^ao por T. cruzi d de aproximadamente 1 em 
1.000. Por esta razao o T. infestans e o Rhodnius prolixus 
que sao consideradas as duas principais especies 
vetoras na America Latina, atingem altas densidades no 
intradomicilio, tendo sido relatados numeros surpreen- 
dentes, como 6.043 T. infestans no Brasil, a mais de 11.000 
R. prolixus em Honduras. 

De maneira geral, o tamanho da popula^ao de triatomf- 
neos dentro do domicflio humano esta relacionado com o 
numero de hospedeiros dispomveis. Entretanto, o status 
nutricional da popula^ao depende do numero de insetos por 
hospedeiro. Jd foi demonstrado que a quantidade mddia de 
sangue ingerido por T. infestans, R. prolixus e Panstron- 
gylus megistus em hospedeiro nao-anestesiado e inversa- 
mente proporcional a densidade do inseto. Um aumento na 
densidade de triatommeos induz a uma maior percep^ao das 
picadas sofridas pelo hospedeiro, o que diminui a quantida¬ 
de media de sangue ingerido por cada barbeiro por ocasio- 
nar interrup 9 oes mais freqiientes do repasto sanguineo. 
Esta redu?ao na tomada de sangue acarreta um prolonga- 
mento do estagio ninfal, redu^'ao da fecundidade das feme- 
as e um aumento da probabilidade de dispersao pelo voo 
dos adultos, e estes mecanismos atuariam em conjunto na 
regulavao da densidade populacional (Fig. 39.5). 

Ainda com rela^ao a capacidade do triatommeo ingerir 
sangue estaria a dinamica de elimina^ao das deje^oes e, 
conseqiientemente, da transmissao do T. cruzi. O momento 
da deje^ao niio so depende da espeeie de triatommeo como 
tambem da quantidade de sangue ingerido, pois os barbei- 
ros que tomam um repasto sanguineo maior tendem a defe- 
car muito mais rapidamente do que aqueles que fazem um 
repasto menor. 

Os “barbeiros" tern ires tipos de deje^oes: a) urina cris- 
talina, emitida logo apds cada repasto; b) urina amarelada, 
emitida cerca de 24 a 48 horas apds o repasto e c) fezes es- 
curas, emitidas logo apds ou algumas horas depois da alimen- 
tayao. Se o barbeiro estiver infectado, qualquer dos tres tipos 
pode conter a forma infectante do T. cruzi , mas e a urina a que 
contem maior numero delas. Parece que a urina dos triato- 
mineos tern um importante papel na diferencia 9 ao da forma 
epimastigota em tripomastigota metaciclica, que sao elimina- 
das com a urina. Sabe-se, tambe'm, que se uma ninfa de pri¬ 
meiro estdgio se alimentar uma unica vez sobre um hospedei¬ 
ro infectado com o T. cruzi, ela podera eliminai- tripomastfgota 
metaci'clico em seus dejetos durante toda a sua vida. Por esta 
razao, os estagios mais avan^ados apresentam taxas de infec- 
930 mais elevadas que as ninfas mais jovens. Sabe-se tambem 
que nao ocorre transmissao do T. cruzi da femea para os 
ovos, nascendo todos os insetos livres do parasita. O para¬ 
sita, por outro lado, nao 6 patogenico para o barbeiro. 

ECOLOGIA 

A distribui 9 ao dos triatomineos e, em geral, do tipo fo¬ 
cal e sua densidade e condicionada pela fonte de alimenta 9 ao. 
Enquanto esta persistir num determinado ecotopo, os inse¬ 
tos, especialmente os imaturos, af permanecem. 
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Quando o hospedeiro ou a fonte alimentar desaparece (e 
comum que o animal mude ou seja predado), os triatomineos 
sao forqados a emigrar em busca de novo hospedeiro, se- 
jam eles adultos ou imaturos, o que caracteriza a maioria dos 
ecotopos silvestres como altamente instaveis. 

As ninfas estao limitadas a um deslocamento ambulato- 
rio; embora sua capacidade dispersiva seja lenta, sao capazes 
de resistir ao jejum prolongado; os adultos, ao contrario, dis- 
pondo de reduzida reserva alimentar, deslocam-se pelo voo, 
o que lhes permite migraqoes rapidas e a longas distancias. 

Assim, a coloniza^ao de novos ecotopos dependent de 
uma serie de fatores intnnsecos e extrinsecos. Como fatores 
intrinsecos, temos a natureza fisiologica determinada pela 
organizaqao genetica do individuo ou da populaqao. O mai- 
or ou menor grau de plasticidade genetica da populaqao fa- 
cilitara a sua adaptabilidade aos fatores intnnsecos ambien- 
tais (temperatura, umidade, eleva^ao, pressao etc.). Um ex- 
celente exemplo de adaptabilidade comportamental determi¬ 
nada por essa intera^ao e observado entre as populagao de 
P megistus no nordeste, sudeste e sul do Brasil. Na regiao 
de Sao Felipe, no Reconcavo Baiano, esta especie somente 
foi encontrada no domicflio humano e em galinheiros ane- 
xos. Ao contrario, no Sul, na Ilha de Santa Catarina, seu 
comportamento e quase que exclusivamente silvestre; nes- 
ta regiao, na epoca quente do verao os adultos chegam a 
invadir os domicflios, porem sem coloniza-los, exceto em si- 
tuaqoes muito especiais, como associados a ninhos de 
gambas presentes nas casas ou no peridomicflio. 

Numa situaqao intermediaria, o P. megistus de Minas 
Gerais e silvestre, porem migra no verao e eficientemente 
coloniza o domicflio. Algumas especies tem comportamen¬ 


to semelhante a esse do P. megistus, e sua Valencia ecolo- 
gica e, por conseqiiencia, epidemiolbgica, e variavel de um 
lugar para outro. 

Por outro lado, o T. infestans representa uma especie al¬ 
tamente especializada em viver associada ao homem e aos 
animais domesticos. A especie somente foi encontrada em 
ecotopos silvestres em algumas regioes da Bolivia, e sua dis¬ 
persao pelos outros paises da America se deu de forma pas- 
siva, ou seja, exemplares foram levados por viajantes em suas 
bagagens, convivendo estritamente no ambiente humano. 
Neste processo de dispersao, houve uma seleqao de popu¬ 
lates com caracterfsticas geneticas muito simplificadas, con- 
ferindo-lhe baixa plasticidade e poucas ferramentas biologicas 
que lhe permitissem adaptar-se a ambientes diferentes. Se por 
um lado esta extrema adaptaqao ao intradomicflio conferiu-lhe 
a posiqao de vetor mais importante na transmissao da doen- 
qa de Chagas ao homem, por outro lado tambem significa gran¬ 
de fragilidade genetica, o que toma possfvel a sua completa 
eliminaqao das suas areas de ocorrencia, exceto, naturalmen- 
te, do seu centra de endemismo (Bolivia). 

Para as especies que se alimentam de sangue humano 
ou de animais domesticos, a casa representa um ecotopo al¬ 
tamente estavel, oferecendo diversos esconderijos e fartu- 
ra alimentar durante o ano. Graqas a esta estabilidade, as 
populates domiciliares de triatormneos podem atingir gran¬ 
de numero de individuos, ao contrario do que costuma ocor- 
rer no ambiente silvestre. 

E sabido que os triatomineos sao insetos primitivamen- 
te silvestres, tendo algumas especies se adaptado aos 
ecotopos artificiais. Por sua vez, a capacidade de adaptaqao 
ao ambiente artificial difere entre as especies, sendo entao 



Fig. 39.5 — Representagao esquematica de fatores relacionados com a regulagao da densidade dos triatomineos (baseado em Schofield, 1985). A densi- 
dade de barbeiros associada ao hospedeiro vai determinar o grau de irritagao deste (A). A irritagao do hospedeiro vai modular a quantidade de sangue inge- 
rido pelos insetos (B). A quantidade de sangue ingerida vai influenciar a taxa de oviposigao das femeas (C). 0 tempo de desenvolvimento (D) e a dispersao 
pelo voo dos insetos adultos (E). 
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consideradas especies de importancia primaria, secundaria, 
ou ate mesmo terciaria na epidemiologia da doen?a de Cha¬ 
gas. As especies primarias sao aquelas especializadas em 
colonizar de maneira permanente as habita? 6 es humanas de 
uma determinada regiao, geralmente em altas densidades, 
com marcada antropofilia e que apresentam significativas 
taxas e infec§ao natural pelo T. cruzi. Especies secundari- 
as sao geralmente autoctones da regiao, capazes de invadir 
e colonizar as casas em pequenas densidades. Na presen- 
9 a de uma especie primaria nao sao capazes de colonizar o 
intradomicflio. Sendo nativos e ubiquistas, em geral ocupam 
ecotopos naturais e artificiais proximos das casas, associa- 
dos a reservatorios silvestres e peridomiciliares, apresentan- 
do diferentes graus de antropofilia. Em algumas situa 95 es 
particulares podem constituir grandes colonias. 

Com base nos diferentes graus de adapta 9 ao aos vari- 
os ambientes, Barretto (1979) propos a seguinte classifica- 
9 ao ecologica para os triatomfneos: 

1) Tipicamente silvestres: especies encontradas unica- 
mente em ecotopos silvestres: Triatoma dispar (Panama) 
que vive junto com preguigas; Psammolestes tertius e P. 
coreodes que vivem em ninhos de joao-graveto e anu. 

2) Silvestres, cujos adultos invadem ecotopos artificiais: 
Panstrongylus diasi (Sudeste e Centro-Oeste do Brasil) e P 
lutzi (Nordeste), cujos ecotopos silvestres sao desconheci- 
dos, mas os adultos freqiientemente invadem as casas, sem 
formar colonias; o mesmo para o Rhodnius domesticus, en- 
contrado em ninhos de rato na baixada litoranea brasileira. 

3) Silvestres, cujos adultos invadem ecotopos artificiais e 
formam pequenas colonias: Rhodnius neglectus (vale do Rio 
Grande, Brasil) que vive em palmeiras. Triatoma platensis 
(Argentina) que vive em ninhos de aves; Triatoma protacta 
(Estados Unidos), que vive em ambientes silvestres, mas po¬ 
dem formar colonias em galinheiros, pombais e ate domicfli- 
os humanos, indicando urn infcio de adapta 9 &o aos ecotopos 
artificiais; Panstrongylus geniculatus, que vive em buracos 
de tatus, em toda a regiao neotropical, e recentemente tern 
sido encontrado colonizando chiqueiros no Estado do Para. 

4) Triatomfneos que se colonizam indiferentemente em 
ecotopos naturais e artificiais: as especies aqui envolvidas 
circulam freqiientemente entre ambientes silvestre e perido- 
miciliar (galinheiros, chiqueiros, paiois) veiculando o T. 
cruzi', em alguns casos (P. megistus, R. prolixus), invadem 
domicflios e formam colonias permanentes. Exemplo: 
Panstrongylus megistus, Rhodnius prolixus, Triatoma 
sordida. Triatoma maculata, Triatoma pseudomaculata, 
Triatoma brasiliensis etc. 

5) Triatomfneos bem adaptados aos ecotopos artificiais, 
mas ainda com focos residuais silvestres: parece que a uni- 
ca especie nessas cond^oes e o Triatoma infestans, uma es¬ 
pecie bem adaptada as habita 9 < 3 es humanas, apresentando 
raramente colonias em ambientes silvestres, representados 
por tocas de roedores localizadas sob pedras. 

6 ) Triatomfneos completamente domiciliados: a unica 
especie nessa condiqao e a Triatoma rubrofasciata, encon¬ 
trado em colonias no telhado de casas, em contato com ra- 
tos e morcegos na orla marftima de varios pafses do mundo. 
Na India e Brasil (Estado de Minas Gerais) ja foram encon- 
trados no interior formando colonias populosas. Atualmen- 
te tern sido encontrado com freqiiencia em areas urbanas do 
estado do Maranhao. 


Para se verificar a presen 9 a de barbeiros dentro das ha- 
bita 9 oes, podem ser usados os seguintes recursos: 

• procura de sinais de dejetos (gotas escuras ou claras, 
dependendo da digestao do sangue, as vezes “escor- 
ridas” nas paredes), localizadas principalmente junto 
das camas; 

• procura de exuvias nas paredes e frestas; 

• pulveriza 9 ao de pirisa (40ml do produto em 1.000ml de 
agua) sobre as paredes e aguardar 15 minutos para ve¬ 
rificar o efeito desajolante do piretro e o aparecimen- 
to de barbeiros fugindo das frestas; 

• utilizaqao de caixas de Gomez-Nunez; tern por objetivo 
oferecer um esconderijo aos triatomfneos, onde os 
mesmos possam ser facilmente localizados. Confeccio- 
nadas com papelao, semelhantes a tampa de caixa de 
sapato, medindo 30cm de largura, 40 de altura e 3cm de 
profundidade, sao afixadas nas paredes, proximas as 
camas; apos alguns dias de repouso, verifica-se a pre- 
sen 9 a de barbeiros dentro delas, seja para fins de pes- 
quisa, estudando-se a incidencia de barbeiros, a varia- 
qao estacional dos mesmos etc., ou simplesmente para 
detectar a sua presen 9 a nas caixas, o que constitui in- 
dicagao suficiente para que a casa seja borrifada. 

PRINCIPAL ESPECIES DE 
TRIATOMINAE 

Tern importancia epidemiologica na transmissao do T. 
cruzi aos humanos apenas as especies que colonizam no 
domicflio e peridomicflio. Porem, “todas as especies de 
triatomfneos sao vetores em potencial do T. cruzi, mas ape¬ 
nas em alguns poucos casos todas as cond^oes necessa- 
rias sao preenchidas para transformar uma especie de poten¬ 
cial em um real e efetivo transmissor da doenqa de Chagas 
humana” (Lent & Wigodzinsky, 1979). Essas cond^oes sao: 

• adapta 9 ao a habita 9 ao humana; 

• alto grau de antropofilia; 

• curto espa 90 de tempo entre hematofagia e defeca 9 ao. 

No Brasil, pela ordem de importancia, temos as seguintes 

especies: Triatoma infestans, Panstrongylus megistus, T. 
brasiliensis, T. pseudomaculata e T. sordida. Com menor im¬ 
portancia pode-se citar o Rhodnius neglectus, T. vitticeps e 
o T. rubrofasciata (Fig. 39.6), cuja distribu^ao geografica e 
apresentada na Fig. 39.7. 

Triatoma infestans 

Especie de tamanho mddio, variando o comprimento de 
21-26mm no macho e 26-29mm na femea. Cor geral negra ou 
marrom-escuro com marca 9 oes amarelo-palido no corio, 
conexivo e patas (trocanter e base dos femures). Cabe 9 a 
negra. Pronoto e escutelo homogeneamente escuro, negro 
ou marrom bem escuro. Abdome negro a marrom-escuro; 
conexivo igualmente escuro com manchas amarelo-claro, 
mais proximas da margem posterior das divisoes segmenta- 
res, porem sem atingi-las. 

E especie predominantemente domiciliar, colonizando-se 
em grande quantidade nas frestas das cafuas de barro e pau- 
a-pique. No Brasil, e menos freqiiente no peridomicflio (gali¬ 
nheiros). Na Bolivia. Argentina e Uruguai tambem pode ser 
encontrado com frequencia no peridomicflio. Esta especie e 
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Fig. 39.6 — Principals especies de trialomineos (barbeiros) em nosso meio: 
1 — Triatoma infestans (cor geral negra com manchas amarelas no conexivo 
e trocanteres): 2 — Panstrongylus megistus (cor geral negra com manchas 
vermelhas no conexivo e pronoto); 3 — Triatoma sordida (cor geral amare¬ 
lo-palha, tendo no conexivo manchas negras semelhanles a nola musical); 
4 — Triatoma brasiliensis (cor geral escura, trocanteres negros, anelagdes 
amarelas nas tlbias e manchas amarelas no conexivo e pronoto); 5 — Pans¬ 
trongylus geniculatus (transmissor entre talus: cor geral amarelada com faixa 
negra transversal na porgao posterior do pronoto e lobos anteriores do pronoto 
sarapintado de preto); 6 — Rhodnius neglectus (pouca import&ncia epide- 
mioldgica. mas represents o genero em nosso meio) (lotos gentilmente ce- 
didas por Lent & Wygodzinsky: Triatominae, 1979). 


original da Bolivia, unico pai's onde pode ser encontrado no 
ambiente silvestre em associate com roedores sob locas de 
pedras. A partir daf se dispersou passivamente para o 
Paraguai, Argentina, Uruguai, Peru e Chile. Chegou ao Brasil 
via Argentina e Paraguai, com as migra^oes humanas. No fi¬ 
nal da decada de 60 atingiu sua expansao maxima, apresen- 
tando focos em Alagoas, Pernambuco, Parafba e Piaui. Na 
areas onde nao e combatido pode apresentar infesta^oes em 
altissimas densidades, nao sendo raro o encontro de 3.000 ou 
mais insetos dentro de uma unica casa. Esta caracterfstica 
conferiu-lhe o ti'tulo de especie mais importante no Brasil, ape- 
sar de nao ser autoctone, sendo responsdvel por altas taxas 
de prevalencia da doen^a de Chagas nas suas dreas de ocor- 
rencia. Com o programa de controle vetorial executado pela 
antiga SUCAM, atual Funda^ao Nacional de Saude, a espe¬ 
cie foi eliminada de amplas areas em nosso Pat's. 

Panstrongylys megistus 

Especie grande medindo os machos de 26-34mm e as fe- 
meas 29-38mm. Cor geral negra com manhas vermelhas ou 
avermelhadas no pesco^o, pronoto, escutelo, cririo e 
conexivo. Cabe^a negra. Pronoto com o lobo anterior negro, 
raramente com duas pequenas manchas vermelhas; lobo 
posterior rugoso com quatro manchas vermelhas, sendo 


duas longas e duas mais curias; patas totalmente negras. 
Abdome negro com manchas vermelhas do conexivo atin- 
gindo a margem posterior dos segmentos. 

E uma espdcie de grande importancia na transmissao da 
doen^a de Chagas ao homem no Brasil, sem, no entanto, 
produzir colonias tao grandes como as de T. infestans. Tam- 
be'm tern grande importancia historica, uma vez que foi dis- 
secando um exemplar desta especie que Carlos Chagas ve- 
rificou pela primeira vez a presen^a de formas evolutivas de 
I cruzi em barbeiros, fechando assim o ciclo da doen^a de 
Chagas. Especialmente associada a regioes de clima mais 
umido, 6 encontrada nos seguintes estados: Pard, Mara- 
nhao, Piaui, Ceani, Rio Grande do Norte, Parafba, Pernambu¬ 
co, Alagoas, Sergipe, Bahia, Espfrito Santo, Rio de Janeiro, 
Sao Paulo, Parana, Santa Catarina, Rio Grande do Sul, Mi¬ 
nas Gerais, Go ids e Mato Grosso do Sul. De Sao Paulo para 
o Sul diminui sua densidade intradomiciliar e sua importan¬ 
cia vetorial. Em Minas Gerais, Bahia, Alagoas e Pernambu¬ 
co e a principal espdcie autoctone transmissora. Tambem jd 
foi encontrada na Argentina, Paraguai e Bolivia. 

Triatoma brasiuemsis 

Especie de porte medio, medindo os machos 22-25mm e 
as femeas 23-26mm. Cor geral variando de marrom-escuro a 
negro. Cabe^a rugosa e legeiramente granulosa, negra com 
manchas marrom-claro ou amareladas no pesco^o. Pronoto 
negro com duas faixas longitudinais que se estendem desde 
a parte mediana do lobo anterior ate a margem do lobo pos¬ 
terior. Escutelo triangular, de Colorado marrom, sendo a ponta 
do processo, amarelo-palha. Patas negras ou marrom-escuro 
com manchas claras nos trocanteres, meio dos femures e ex- 
tremidades das tfbias. Hemidlitos com o corio amarelo-claro, 
com manchas escuras. Abdome negro ou marrom-escuro com 
manchas claras subtriangulares ou retangulares no conexivo, 
nao atingindo os limites dos segmentos. 

Essa especie apresenta-se com grande variabilidade cro- 
matica, havendo populates que se situam entre as formas 
mais claras e as melanicas. 

E a principal especie vetora do T. cruzi no Nordeste, sen¬ 
do encontrada no meio silvestre (sob pedras, em associagao 
com roedores), peridomiciliar e domiciliar. Seu cenuo de dis- 
persao corresponde ao domfnio paisagfstico da caatinga. 
Especie extremamente voraz, chegarn a atacar o homem e os 
animais, mesmo durante o dia. 

Triatoma pseudomaculata 

Especie de porte medio, medindo os machos 17-19mm de 
comprimento e as femeas 19-20mm. 

Cor geral negra ou marrom-escuro com manchas ala- 
ranjadas ou amareladas. Cabe^a negra. Pronoto marrom-es¬ 
curo ou negro com quatro manchas alaranjadas, sendo as 
duas centrais menores e proximas das bordas posteriores, 
enquanto as duas laterais alongam-se entre a borda pos¬ 
terior do pronoto e o lobo anterior. Escutelo homogenea- 
mente escuro. Hemielitros de cor geral escura ou negra, 
com manchas sub-basais e subapicais de cor alaranjada. 
Patas homogeneamente escuras. Conexivo alaranjado ou 
amarelo-palha com faixas transversais largas e negras ao 
longo do segmento, na sutura intersegmental. 
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Triatoma infestans 



Panstrogylus megistus 



Triatoma sordida 



Triatoma pseudomaculata 



Fig. 39.7 — Distribuigao geogralica das principals especies de triatomineos brasileiros. Fonte: Silveira AC, Feitosa VR & Borges R. Distribuigao de triatomineos 
capturados no ambiente domiciliar, no periodo de 1975/83. Revista Brasileira de Malariologia e Doengas Tropicais 36:313-314, 1984. 



Juntamente com o T. brasiliensis, e muito freqiiente nos 
peridomicflios do Nordeste brasileiro, mais raramente for- 
mando colonias intradomiciliares. Muito recentemente foi 
encontrado um extenso foco de coloniza^ao em uma area da 
periferia de Sobral, Estado do Ceara, demonstrando, no en- 
tanto, um potencial biologico ate entao desconhecido. 

Durante muito tempo, essa especie foi confundida com o 
Triatoma maculata, da qual e bastante proxima; distingue-se 
dela, nao so pelas caracterfsticas morfologicas, fisiologicas e 
geneticas, como pela distribuigao geografica. T. maculata e 
especie restrita a Roraima, Venezuela, Suriname e Guiana. 

Triatoma sordida 

Especie tambem de porte medio, medindo os machos 14- 
19mm, e as femeas 15-20mm. Cor geral variando entre mar- 
rom-claro e escuro, com manchas amarelo-palha na cabe^a, 
pronoto, escutelo, hemelitros, patas e conexivo. Cabe^a mar¬ 
ram com area anteocular amarelada, rugosa e granulosa. 
Pronoto marrom, com processos e areas elevadas do lobo 
anterior amarelos, bem como duas pequenas manchas ama- 
reladas, lateralmente, no lobo posterior. Pemas com coxa, 
trocanter e femur amarelo-palha, tendo este ultimo um anel 
escuro subapical; tfbias gradativamente escurecendo da 
base para o apice. Escutelo com extremidade clara. Cor ge¬ 
ral de hemelitros variando de marrom-claro a escuro. Corio 


com manchas na base e no apice. Conexivo claro com man¬ 
chas escuras que se assemelham a notas musicais. 

No ambiente natural tern no cerrado o seu centro de 
dispersao. Assim como o T. pseudomaculata , e predomi- 
nantemente peridomiciliar, sendo freqiiente seu encontro 
em galinheiros, pombais, paiois etc., sendo, portanto, nes- 
tas situates, um transmissor secundario. Atualmente, e a 
especie mais capturada no Brasil; em Minas Gerais, Goias, 
Bahia e sul de Tocantins e freqiientemente encontrada no 
introdomicilio formando pequenas colonias. 

Rhodnius NEGLECTUS 

Especie de porte medio, medindo os machos de 17- 
19mm, e as femeas de 18-21mm. Cor geral marrom-claro, com 
manchas marrom na cabe$a, pronoto, escutelo, corio e 
conexivo; areas amareladas no conexivo, coxas, trocanteres 
e ventralmente no abdome. Cabe^a muito alongada, maior 
que o comprimento do pronoto e com uma elevaijao na linha 
mediana de sua superficie dorsal. Pronoto com lobo anterior 
quase que totalmente liso, e o posterior rugoso-granuloso; 
angulos anterolaterais, salientes (colar). Escutelo com duas 
forma^oes bifurcadas, unidas na base e formando um uni- 
co tronco, ao atingir o processo apical. 

E uma especie silvestre que habita diversos ninhos de 
animais em palmeiras (macauba, buriti e baba^u, entre ou- 
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tras). Ultimamente, tem sido encontrada colonizando gali- 
nheiros e pombais e, as vezes, invadindo domicflios, indi- 
cando uma tendencia a adapta§ao as habita?oes humanas. 
No Brasil, e visto nos Estados de Minas Gerais, Bahia, 
Goias, Mato Grosso e Sao Paulo. 

Triatoma VITTICEPS 

E uma das maiores especies conhecidas, medindo os 
machos 27-33mm e as femeas 28-38mm. Cor geral mairom- 
escuro a negro com manchas claras alaranjadas. Cabe^a 
marrom-escura com uma mancha longitudinal avermelhada 
ou alaranjada que se estende do nfvel dos ocelos ao clfpeo. 
Pronoto igualmente escuro com seis manchas longitudi- 
nais no lobo posterior. Escutelo escuro, com depressao 
central larga e alaranjada. Hemelitro marrom-escuro, mais 
escuro no centra do corio e na base das celulas da mem- 
brana. Corio com manchas claras basais e subapicais e, em 
muitos casos, com uma faixa estreita ao longo da nervura 
costal. Pernas uniformemente escuras. Conexivo marrom- 
escuro com manchas amareladas ou vermelho-alaranjadas 
claras transversals, menores que a marca^ao escura, mais 
proximas da margem posterior do segmento do que da su- 
tura anterior. 

Especie silvestre mas que pode invadir as casas espo- 
radicamente. No Espfrito Santo, esta especie foi encontrada 
em 19 municfpios do estado, em domicflios e anexos, talvez 
em fase de adapta?ao, sem, contudo, formarem colonias nu- 
merosas. Uma vez que apresenta altos indices de infec^ao, 
ha risco de contamina^ao humana por esta especie. 

Triatoma rubrofasciata 

Comprimento do macho 19-24mm e da femea 20-25mm. 
Cor geral marrom-escuro e negra, com marca?6es mais cla¬ 
ras de cor laranja ou avermelhada. Cabe^a muito granulosa 
no dorso e homogeneamente escura, tendo o pesco§o ama- 
relado na parte dorsal. Pronoto negro ou marrom-escuro, 
com uma faixa avermelhada acompanhando a margem do 
pronoto. Escutelo escuro com o apice avermelhado-claro. 
Hemelitro granuloso, escuro, tendo na margem externa do 
corio uma faixa laranja-avermelhada. Conexivo com segmen- 
tos escuros, tendo as margens externas e as suturas 
intersegmentais de colora$ao laranja-avermelhado. 

E especie originaria da India, espalhada hoje nas regioes 
costeiras de todo o tropico. Foi a primeira especie descrita; 
e intimamente associada ao rato domestico ( Rattus rattus 
rattus), transmitindo-lhe o Trypanosoma conorrhini. Com 
rela^ao ao T. cruzi, infecta-se facilmente, mas deve ser con- 
siderado um vetor secundario. Em Sao Luis, Maranhao, tem 
sido encontrado ingurgitado com sangue humano, com re- 
lativa freqiiencia. Pode ser considerada a tinica especie es- 
tritamente domiciliar. 

Rhodnius PROLIXUS 

Especie de tamanho medio, apresentando os machos de 
17-20mm de comprimento e as femeas de 19-22mm. Especie 
muito semelhante ao R. neglectus, dela se diferenciando pe- 
las seguintes caracterfsticas: ligeiramente maior; desprovi- 
da de uma faixa longitudinal amarela no abdome; angulos 
antero-laterals do colar (pronoto) pouco salientes. 


E o principal vetor da doen^a de Chagas na Venezuela, 
Colombia e Guiana, sendo, tambem, importante no Mexico, 
Nicaragua, Guatemala, Honduras, El Salvador, Costa Rica e 
norte do Panama. Recentes estudos geneticos vem demons- 
trando que a especie foi passivamente introduzida na Ameri¬ 
ca Central, sendo, portanto, nesta regiao, passfvel de ser eli- 
minada. E na Venezuela e Colombia, especie de elevadfssima 
Valencia epidemiologica, visto que alimenta-se do sangue de 
praticamente qualquer vertebrado terrestre e e extremamente 
ativa, deslocando-se constantemente entre o habitat silves¬ 
tre, peridomiciliar e domicihar. No Brasil, sua presenga e mui¬ 
to discutida por ser freqiientemente confundida com a R. 
neglectus. Seu encontro foi confirmado em ambiente silves¬ 
tre (palmeiras) no Estado de Tocantins, sem porem, qualquer 
importancia na transmissao do T. cruzi ao homem. 

Triatoma dimidiata 

Especie grande, medindo os machos 24-32mm e as feme¬ 
as 24-35mm. Cor geral marrom-escuro (pfcea) a negro, com 
manchas de cor laranja no corio e conexivo. E especie com 
grande variagao cromatica. 

E importante transmissor de T. cruzi nas zonas de me- 
nor elevagao em varios pafses da America Central, Peru 
e Equador. 

CONTROLE 

Das cerca de 137 especies de triatomfneos existentes, 
menos de metade pode conviver com o homem, assumin- 
do maior ou menor importancia epidemiologica conforme 
o seu potencial de colonizagao domiciliar (forma^ao de 
colonias dentro das casas, que significa o encontro de 
formas imaturas de barbeiros). A maioria dos triatomfneos 
conserva seu habitat primitivo, representado pelos seus 
ecotopos silvestres. A modifica?ao do ambiente natural 
pelo homem destroi estes ecotopos e desfaz-se o equilf- 
brio biologico que controla o numero de exemplares exis¬ 
tentes nestas populates. Neste processo, alguns ani- 
mais podem desaparecer, e outros passam a buscar novas 
altemativas de sobrevivencia. No Estado de Sao Paulo foi 
demonstrado que em regioes preservadas, o T. sordida 
silvestre vive em equilfbrio com seus predadores naturais. 
Como resultado da implanta?ao de areas de pastagem 
nestes locais, as arvores derrubadas e mortas transfor- 
mam-se em novos ecotopos, e o desaparecimento de 
seus predadores permite o aumento da popula§ao deste 
triatomfneo, com maior risco de invasao de ecotopos sil¬ 
vestres e domiciliares. 

A implanta^ao, neste ambiente modificado, de habita- 
goes de ma qualidade, muitas vezes utilizando barro e paus 
roligos, oferece aos triatomfneos as condi?5es necessarias 
para a sua sobrevivencia: temperatura e umidade adequados, 
esconderijos (principalmente as frestas das paredes) e ali- 
menta§ao (animais domesticos e o proprio homem). 

O trabalho de controle dos triatomfneos deve levar em 
considera?ao esse ambiente no qual a doen§a de Chagas e 
transmitida. A casa deve ser compreendida dentro do con- 
texto de injusti^a social e desvaloriza^ao do homem do cam- 
po, refletindo o papel marginal das populates rurais. A 
destrui?ao do meio ambiente, por sua vez, reflete, por um 
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lado, o despreparo deste homem rural, ainda utilizando tec- 
nicas agricolas ultrapassadas e predatorias, e, por outro 
lado, a falta de uma politica de conservagao da natureza. 

Importante ainda considerar que a ocorrencia do ciclo sil- 
vestre do T. cruzi e a existencia de pessoas ja infectadas li- 
mitam a intervengao dos orgaos de saude publica ao conso¬ 
le da sua transmissao, nao sendo possivel a sua erradicagao. 

Metodos de Controle 

Os triatomineos sao responsaveis por mais de 80% dos 
casos da doenga de Chagas humana, e por isso sao consi- 
derados o principal alvo para o controle transmissao desta 
doenga. Apesar de existirem alguns metodos de controle em 
fase experimental, como os hormonios juvenilizantes, inibi- 
dores ou estimuladores de crescimento e controle biologico 
atraves de fungos, micro-himenopteros e outros artropodes, 
todos apresentam muito baixo impacto sobre as populagoes 
de triatomineos, que seguem convivendo com suas fontes 
de alimentagao (inclusive o homem) e mantendo o risco de 
transmissao do T. cruzi. A aplicagao de inseticidas de agao 
residual nos focos de triatomineos presentes nas constru- 
goes humanas (ambiente artificial), a melhoria habitacional 
e a educagao em saude sao, indiscutivelmente, os metodos 
mais indicados para o controle dos barbeiros. 

Melhoria Hahitacional e Educagao em Saude 

Os beneficios da melhoria habitacional transcendem o 
objetivo unico de controle da transmissao da doenga de 
Chagas. A melhoria do padrao sanitario tambem evitara do- 
engas, como a tuberculose, hanseniase, verminoses etc., e 
a colonizagao da casa por outros insetos e aracnideos, tra- 
zendo como conseqiiencia mais saude para os seus mora- 
dores. Varias tecnicas de construgao simples e barata tem 
sido desenvolvidas, na busca de altemativas aplicaveis a 
programas que visem a melhoria ou substituigao de habita¬ 
goes rurais, como a obtengao de massas e tijolos mais resis- 
tentes que o adobe e barro normalmente utilizados. No en- 
tanto, a implantagao desses programas e uma decisao de ca- 
rater politico a favor das populagoes pobres, que nao tem 
acesso a terra e aos meios de produgao. Neste panorama de 
miseria e abandono, dificilmente o homem rural teria indivi- 
dualmente como investir na melhoria de uma casa, que, alem 
do mais, nao lhe pertence, na qual ele nem sabe por quanto 
tempo estard morando. 

Nao se pode perder de vista, no entanto, que a melho¬ 
ria habitacional pode tambem representar uma medida palia- 
tiva no controle da doenga de Chagas, desde que nao seja 
acompanhada de mudangas de comportamento do morador. 
Algumas experiencias vem mostrando que casas de alvena- 
ria recem-construidas podem ser rapidamente povoadas por 
triatomineos, desde que seja mantida a desorganizagao (su- 
jeira) interna e os esconderijos necessarios para aloj amen¬ 
ta dos barbeiros. Alem disso, e preciso que a nova constru¬ 
gao esteja ao alcance da populagao (baixo custo; utilizagao 
de materia-prima disponivel na regiao; repasse de tecnolo- 
gia de construgao) para possiveis reformas posteriores. 
Caso contrario, essas modificagoes serao feitas da mesma 
maneira de antes, facilitando a recolonizagao das casas por 
triatomineos silvestres ou procedentes de habitagoes pro- 
ximas infestadas. 


Tendo em vista a importancia do peridomicilio na manu- 
tengao de grandes populagoes de triatomineos muito proxi- 
mas as moradias, a melhoria habitacional deve estender-se 
ainda aos seus anexos (galinheiros, chiqueiros, paiois, cur- 
rais etc.), entendendo-se domicilio + peridomicilio como 
uma unidade epidemiologica. 

Infelizmente, dentro do atual sistema, o custo que isto 
representa (estima-se em tomo de US$ 1.200 o prego de cada 
casa) inviabiliza as iniciativas de melhoria da habitagao ru¬ 
ral. especialmente quando se constatam as limitagoes do 
proprio sistema de financiamento da casa propria, que nao 
atende as necessidades da populagao mesmo nas areas ur- 
banas mais desenvolvidas. 

Importante ressaltar que programas deste tipo nao po¬ 
dem apresentar um carater vertical, impondo a populagao um 
padrao de casa que nao respeite seus habitos, necessidades 
e cultura. Lembrando a educadora sanitaria Hortencia de 
Hollanda: “A morada do homem nao se restringe as quatro 
paredes de uma casa: e onde se preparam os alimentos que 
se come, onde se repousa de um dia de trabalho, onde se 
fazem os filhos e onde eles crescem.” 

Inseticidas 

Os inseticidas correspondem ao metodo mais barato e 
rapido de controle dos triatomineos. Sua aplicagao faz com 
que a populagao intradomiciliar caia rapidamente, obtendo- 
se a negativagao das casas em pouco tempo e a interrupgao 
da transmissao vetorial da doenga de Chagas. 

Ate a decada de 80 eram utilizados contra os triatomineos 
os inseticidas organoclorados (BHC e Dieldrin), alguns 
organofosforados (Malathion) e carbanatos (Propoxur). O 
BHC era o inseticida de escolha, pois era barato, facil de apli- 
car e com efeito residual considerado longo (ate quatro me- 
ses). Entretanto, como nao e biodegradavel, o seu uso con- 
tinuado na agricultura levou a casos de intoxicagao animal e 
humana (hemorragia capilar cerebral, hepatica e renal) e ao 
desequilibrio biologico, no culminou a suspensao da sua fa- 
bricagao. Em nosso meio, o BHC era utilizado na concentra- 
gao de 30% de isomero gama/0,5g por metro quadrado, em 
duas pulverizagoes anuais, unicamente dentro das habitagoes 
(humana ou animal) e por pessoal treinado. Os organofosfo¬ 
rados foram mais raramente utilizados em programas de sau¬ 
de publica por apresentarem pequeno poder residual e serem 
altamente t6xicos para o homem (inibem a acetilcolinesterase). 
O Malathion ja foi utilizado no Programa de Controle da Do¬ 
enga de Chagas como inseticida altemativo, na falta de ou¬ 
tro produto que pudesse substituir o BHC. 

Felizmente, na falta do BHC, outros inseticidas ja vinham 
sendo testados contra triatomineos, e o Programa de Con¬ 
trole da Doenga de Chagas (que sera discutido a seguir) 
passou a utilizar aqueles com comprovada agao sobre os 
barbeiros. Sao eles os piretroides, esteres do acido crisan- 
temico, substancias sinteticas analogas ao piretro, insetici¬ 
da natural extraido de uma planta ( Chrysanthemum 
cinenariaefolium ). Atualmente os mais utilizados sao a 
deltametrina (25mg/m 2 ), cipermetrina (125mg/m 2 ) e a lambda- 
ciolotrina (30mg/m 2 ), complexas moleculas semelhantes as 
piretrinas naturais, caracterizadas por: a) alto poder inseti¬ 
cida; b) degradagao rapida no solo, evitando problemas de 
contaminagao ambiental; c) longo efeito residual (acima de 
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12 meses); d) baixa toxicidade; e) efeito repelente; f) sem 
odor. A alta tecnologia utilizada para a sfntese dessas mo- 
Idculas e propriedade das grandes multinacionais, e os paf- 
ses subdesenvolvidos estao longe da possibilidade de pro- 
duzi-las. A importagao do princfpio ativo faz com que estes 
inseticidas tenham prego muito elevado. 

Nao existe nenhum relato de resistencia de triatommeos 
a qualquer destes inseticidas, exceto para o Rhodnius 
prolixus ao Dieldrin (organoclorado) em alguns focos res- 
tritos na Venezuela. 

Em Sao Paulo, a Secretaria de Estado da Saude anteci- 
pou-se ao Govemo Federal na elaboragao de um programa 
de controle da doenga de Chagas, atraves da sua Superin- 
tendencia de Controle de Endemias (SUCEN), conseguindo 
o controle da transmissao vetorial no estado ao final da de- 
cada de 70. Essa experiencia fomeceu subsfdios tecnicos e 
operacionais a expansao do mesmo programa ao nfvel nacio- 
nal, ate recentemente executado pela Fundagao Nacional de 
Saude — Ministerio da Saude). Os trabalhos desenvolvidos 
constavam das seguintes etapas: 

a) Fase preparatoria — liberagao de recursos financeiros, 
selegao de pessoal, treinamentos, cadastramento das casas, 
visitas as mesmas, orientando os moradores sobre habitos 
de limpeza, higiene e o servigo que seria feito; 

b) Fase de ataque — desdobrada em duas etapas: eta- 
pa de “arrastao”, quando todas as casas e anexos da area 
com ou sem barbeiros deviam ser pulverizados com inseti- 
cida; etapa de “rociado seletivo”, na qual se fazia a procu¬ 
re de barbeiros em cada casa, expurgando-se apenas as po- 
sitivas. Esta atividade era repetida tantas vezes quanto ne- 
cessario, ate que se obtivesse a interrupgao da transmissao 
da doenga de Chagas. A periodicidade das borrifagoes de- 
pendia da agao residual do inseticida utilizado, sendo se- 
mestral com o BHC e anual com os piretroides; 

c) Fase de vigilancia — caracterizada pela ausencia de 
triatommeos nas casas, os quais, aparecendo esporadica- 
mente, sao notificados pelos moradores, sendo entao com- 
batidos (borrifagao da casa). 


O controle qufmico sistematico apresentou otimos resul- 
tados, principalmente nas areas infestadas pelo Triatoma 
infestans; que e bem adaptado aos domicflios, sendo, por- 
tanto, mais vulneravel a agao dos inseticidas. A resposta 
deste triatommeo ao controle qufmico realizado no Brasil 
pode ser vista na Fig. 39.8. Ja nas areas de Triatoma brasi- 
liensis, Panstrongylus megistus , Triatoma sordida e outras 
especies que se colonizam indiferentemente nos domicflios 
e em ambientes silvestres, o combate e mais diffcil, pois 
pode haver uma recolonizagao dos ecotopos artificiais. Para 
essas especies, necessita-se de esquemas de combate mais 
dinamicos e uma vigilancia mais abrangente. 

A disponibilidade hoje de inseticidas com maior poder 
residual (piretroides) constitui importante avango no contro¬ 
le dos barbeiros. Alem disso, a participagao da populagao 
e fundamental para consolidar o controle qufmico, atraves 
da vigilancia e educagao sanitarias. 

Com base, principalmente, nos bons resultados obtidos 
com esta metodologia para eliminagao do T. infestans no 
Brasil, a partir de 1991 deu-se infcio a uma iniciativa conjunta 
contra esta especie pelos pafses que integram o Cone Sul 
(Argentina, Uruguai, Paraguai e Brasil), alem do Chile e, re¬ 
centemente, a Bolivia e o Peru. Desde entao tem-se obtido 
grande impulso na diregao de eliminagao continental desta 
especie. trazendo grande impacto sobre as taxas de transmis¬ 
sao domiciliar do T. cruzi. As fases de eliminagao desta es¬ 
pecie no Brasil estao apresentadas na Fig. 39.8. Passados os 
primeiros momentos de comemoragao por esta inrefutavel vi- 
toria, evidencia-se neste momento a necessidade de reestru- 
turagao das atividades de controle dos triatommeos, consi- 
derando-se um novo panorama epidemiologico e as profun- 
das reformas pelo que passou o Ministerio da Saude. A par¬ 
tir da publicagao da portaria normativa do Ministerio da 
Saude 13.99, de dezembro de 1999, o controle de vetores 
passou a ser responsabilidade dos municfpios. de acordo 
com os pressupostos do Sistema Unico de Saude, sob a su- 
pervisao das Secretaires Estaduais de Saude, e normatizado 
ao nfvel federal pela Agenda de Vigilancia em Saude/Minis- 
terio da Saude. O controle dos triatommeos, hoje, depende 



Fig. 39.8 — Eliminagao do T. infestans no Brasil: A. municipios intestados pela especie, anteriormente a 1983: B. distribuigao da especie em 1991, data de 
inicio das atividades da iniciativa do Cone Sul: C. distribuigao da especie no final de 1995 (com a autorizagao de Schofield & Dias, Advances in Parasitology 
vol. 42, 1999). 
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de programagao e das prioridades orgamentarias dos muni- 
ci'pios, e nestes ultimos anos tern sido profundamente afe- 
tado, em muitas regioes sendo complemente desmontado. 
Caso nao se tome uma providencia imediata e urgente, todo 
o sucesso obtido nos anos anteriores podera ser perdido, 
e a transmissao da doenga de Chagas podera novamente 
atingir os numeros do passado. E lamentavel que isto este- 
ja acontecendo no Brasil, que serviu de modelo para a Ini- 
ciativa de Eliminagao do Triatoma infestans dos pai'ses do 
Cone Sul, e tambem de iniciativas semelhantes na America 
Central e dos pafses andinos contra o R. prolixus. Alem dis- 
so, as demais especies como o P. megistus, T. brasiliensis, 
T.sordida, T. pseudomaculata , e outras podem tambem 
transmitir da doenga de Chagas, e exigem atengao contra 
suas permanentes tentativas de colonizagao das casas. Nes- 
ta perspectiva trabalham hoje as Secretarias Estaduais de 
Saude, na montagem de um sistema de vigilancia epidemio¬ 
logic a calcada na detecgao precoce de triatommeos no am- 
biente domiciliar pelos proprios moradores, que notificarao 
o encontro do inseto a instancia municipal responsavel pelo 
controle de vetores, culminando com uma investigagao em 
busca de focos triatomfnicos a serem combatidos (borrifagao 
com inseticidas adequados). Este procedimento depende da 
participagao dos moradores, que deverao estar motivados e 
instrufdos por equipes de educagao em saude para o reco- 
nhecimento dos triatommeos e notificagao do encontro, e 
tambem para outros desdobramentos esperados que in- 
cluem proceder mudangas no espago ffsico que evitem a re- 
colonizagao por triatommeos (organizagao da casa e do pe- 


ridomicflio, afastamento dos animais que servem de fontes 
de alimentagao, uso de materials inadequados a instalagao 
de triatommeos nos ecotopos peridomiciliares etc,). Alem 
disso, e importante assinalar a importancia das profundas 
mudangas a que o meio ambiente tern sido submetido, alte- 
rando o padrao epidemiologico a que estavamos acostuma- 
dos. Tern se tornado cada vez mais comum o encontro de 
triatommeos na periferia das cidades, que albergam hoje cer- 
ca de 70% da populagao brasileira, vivendo frequentemente 
nas mais precarias condigoes. Ate o momento nao se pode 
caracterizar este fato como sendo a urbanizagao dos bar- 
beiros, mas e importante estar atentos e evitar que isso se 
concretize. Em paralelo, outra situagao alarmante refere-se 
a Amazonia, onde ja foram assinaladas 18 especies de tria- 
tomfneos, e relatados inumeros casos de doenga de Cha¬ 
gas humana. Interessante que nesta regiao nao se eviden- 
cia a colonizagao das habitagoes pelos triatommeos, que 
sao eventualmente encontrados, nao se correlacionando 
diretamente com a presenga de barbeiros com infecgao hu¬ 
mana. Esta situagao esta sendo estudada nos diferentes 
pafses amazonicos, inclusive o Brasil, e podera configurer 
um distinto modelo de transmissao, para o qual o contro¬ 
le atraves da borrifagao com inseticidas nao parece adequa- 
do. Finalmente, e considerando o carater enzootico da in¬ 
fecgao pelo T. cruzi, e as diferentes situagoes geradas pe- 
las especificidades locais, o conhecimento da ecologia, bi- 
ologia, comportamento e sistematica dos triatommeos e de 
grande importancia para a adequagao do controle a essas 
diferentes situagoes. 
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INTRO DU^AO 

Na familia Cimicidae sao encontrados os insetos popu- 
larmente conhecidos como “percevejos de cama”. Os “per- 
cevejos” eram muito comuns em diversas partes do mundo 
ate o final da decada de 40. Durante as decadas de 50 e 60, 
devido ao uso de inseticidas de efeito residual como o DDT 
e BHC, alem da melhor higiene domestica (trocar e lavar rou- 
pas de cama, varrer a casa etc.) esses insetos tomaram-se 
raros. Atualmente, em vista do aparecimento de resistencia, 
aumento da densidade populacional na periferia das cidades 
e baixas cond^oes sociais, esta ocorrendo um novo surto 
de percevejo em numerosas cidades brasileiras. Esse surto 
esta ocorrendo principalmente em favelas, acampamentos de 
operarios de grandes obras civis, quarteis etc. Portanto, esta 
se tomando necessario o reestudo dos habitos e da ecolo- 
gia dos percevejos objetivando o seu controle. Experimen- 
talmente, podem transmitir o T. cruzi, a Borrelia recurrentis 
e a Yersinia pestis. Entretanto, naturalmente, nao sao capa- 
zes de faze-lo, e sua importancia medica esta relacionada di- 
retamente com a espoliac^ao sangiiinea e a interrup 9 ao do 
repouso notumo de humanos. (Mais informa 9 oes sobre 
Cimicidae, ler a revisao de Forattini, O Rev. Saude Pub., vol. 
24, 1990, ou a Tese de Doutorado de Nagem, R.L., 1990.) 

MORFOLOGIA 

A Fig. 40.1 da a morfologia geral de um cimicideo. Sali- 
entamos que as formas adultas tambem sao apteras, pos- 
suindo apenas dois rudimentos de asas anteriores, em for¬ 
ma de escama. 

CLASS IFICACAO 

Compreende seis subfamilias, das quais apenas a 
Cimicinae possui especies de interesse medico. O genero 
mais importante e o Cimex, com varias especies, sendo duas 
ectoparasitos humanos: C. lectularius e C. hemipterus. 

Cimex lectularius. Sao percevejos pequenos (cerca de 
5mm de comprimento); apresentam cor cinza-amaironzada. E 
encontrado em todo o mundo, tanto nas zonas temperadas 


como tropicais. Pode ser capturado em casa (camas ou abri- 
gos de morcegos) e galinheiros. 

Cimex hemipterus. Sao percevejos um pouco maiores 
que a especie anterior (cerca de 6,5mm de comprimento). 
Possuem a mesma cor. O diagnostico diferencial entre essas 
duas especies e feito pela morfologia do protorax e das 
cerdas nele presentes: 

• C. hemipterus : protorax duas vezes mais largo do que 
alto e cerdas lisas; 

• C. lectularius : protorax quatro vezes mais largo do que 
alto e cerdas com rebarbas em um dos lados. 

Essa ultima especie e mais encontradi 9 a nas regioes tro¬ 
picais do globo. Pode ser capturada em casa (camas ou abri- 
gos de morcegos) e galinheiros. 

Parece mesmo que os morcegos sejam hospedeiros im- 
portantes do genero Cimex, uma vez que nos Chiroptera sao 
encontradas numerosas especies desse inseto. Alem disso, 
morcegos frugivoros e insetivoros urbanos estao sendo in- 
criminados como disseminadores ou fontes de infesta 9 ao de 
surtos recentes de C. lectularius e C. hemipterus que tern 
ocorrido em casas e apartamentos de algumas cidades do 



Fig. 40.1 — Cimex lectularius. A) Macho (dorsal), B) femea (ventral) mos- 
trando (r) orgao copulador de Ribaga. 
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pais. Nesse caso, quando se for fazer o controle dos perce- 
vejos domesticos, e importante localizar-se algum possivel 
esconderijo de morcegos, fazendo-se o combate destes 
como Tomorim (oxicumarina — anticoagulante) e de seus 
percevejos com o BHC (dorado) ou com o K-othrine 
(piretroide). 

Ninhos de pardais e de andorinhas localizados nos 
telhados de casas podem abrigar colonias de perceve¬ 
jos que eventualmente migram para picar humanos, du¬ 
rante a noite. 

BIOLOGIA 

Sao hematofagos obrigatorios, como os triatomineos. 
Uma femea e capaz de botar ate 540 ovos durante sua vida 
(mais de um ano). Tambem sao paurometabolos, e o ciclo 
evoiutivo passa pelas seguintes fases: ovo-eclosao-ninfa 


1-muda-ninfa 2-muda-ninfa 3-muda-ninfa 4-muda-ninfa 
5-muda-ninfa. 

O periodo de incubapao dura cerca de dez dias; de ninfa 
1 ate adulto, o ciclo demora cerca de tres meses, em ambien- 
te com temperatura de 23°C. 

CONTROLE 

Medidas usuais de higiene domestica (trocar e lavar rou- 
pas de cama semanalmente, varrer a casa diariamente etc.) sao 
eficazes em impedir a colonizapao desses insetos nas camas. 
Caso existam nas casas ou galinheiros, ha necessidade de 
amplicapao de inseticidas. O BHC e o DDT possuem excelen- 
te apao, mas nao existem mais; pode-se usar o Malathol a 2% 
ou o Dursban a 0,25%. Sao aplicados em pulverizapoes nos 
locais em que sao vistos os percevejos. A aplicapao de K- 
othrine, com intervalo de 10 a 30 dias, suite excelente efeito. 
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Dipt era 



David Pereira Neves 



INTRODUCAO 

Pertencem a essa ordem os insetos que, na forma adul- 
ta, possuem um par de asas funcionais e um par de asas 
vestigiais — os alteres ou balancins. A evolucjao e do tipo 
holometabolica, isto e, obrigatoriamente passam pelas fases 
de ovo, larva, pupa e adulto. E uma das maiores ordens de 
insetos, com cerca de 100 famllias descritas e 85.000 especies 
conhecidas. 


(alimentando-se de insetos ou em tecidos de animais e hu- 
manos, vivos) (ver Capitulo 38 — Ciclo Biologico). 

CLASSIFICACAO 

A classifica 9 ao dessa ordem tern sofrido grandes modi- 
fica 9 oes nos ultimos anos, tendo sido apresentadas varias 
propostas. Dentre essas, a que tern sido mais aceita e a se- 
guinte, conforme Mac Alpine, 1989: 


MORFOLOGIA 


• Cabe 9 a: geralmente subesferica, possuindo dois olhos 
compostos e tres ocelos (que podem faltar). Antenas 
podem ser tri ou plurissegmentadas (seis a 18). O 
aparelho bucal pode ser do tipo picador sugador 
pungitivo (hematofagos) ou sugador nao-pungitivo 
(lambedores). Os tipos de antenas estao mostrados na 
Fig. 41.1 e de aparelho bucal nas Figs. 43.2 e 47.3. 

• Torax: e formado quase exclusivamente pelo mesoto- 
rax, uma vez que o pro e o metatorax sao reduzidos. 
Dorsalmente, so se nota o mesonoto. As asas tern ori- 
gem no mesotorax e sao providas de varias nervuras 
e celulas importantes na classifica 9 ao. Os balancins 
correspondem as asas metatoracicas, atrofiadas. As 
patas, em numero de tres pares, sao compostas por: 
coxa, trocanter, femur, tibia, tarsos (cinco) e garras 
(duas). 

• Abdome: composto de 10 a 11 segmentos, sendo vi- 
slveis apenas quatro ou cinco. Os ultimos segmentos 
abdominais estao modificados, compondo a genitalia 
masculina ou feminina. 

CICLO BIOLOGICO 

Sendo insetos holometabolicos, sua evolu 9 ao e comple- 
ta. E variadissimo o meio escolhido por cada especie para 
fazer a postura e o desenvolvimento da larva. Assim, temos 
varios tipos de materia organica em decomposi 9 ao (folhas 
e paus podres), fezes animais ou humanas, cadaveres, lama, 
agua parada ou corrente etc. Algumas especies de larvas 
sao parasitos vegetais (larvas minadoras) ou animais 





Fig. 41.1 - Tipos fundamentals de antenas de Diptera, que caracterizam 
as suborders. A) Nematocera: 1) escapo; 2) pedicelo; 3) flagelo. B, C e D) 
Brachyera: 4) anelaqoes; 5) estilo (B e C aparecem na infra-ordem 
Tabanomorpha); 6) arista (D aparece na infra-ordem Muscomorpha). 
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Ordem Diptera 
Subordem 

Nematocera (antenas longas, mais de seis segmentos) 

Infra-ordens 

• Psychodomorpha 

Superfamilia 

Psychodoidea: familia Psychodidae 

• Culicomorpha 

Superfamilias 

• Culicoidea: familia Culicidae 

• Chironomoidea: familias Simuliidae e Ceratopogonidae 

Subordem 

Brachycera (antenas curtas, tres segmentos) 

Infra-ordens 

• Tabanomorpha 

Superfamilias 

• Tabanoidea: familia Tabanidae 

• Stratiomyoidea: familia Stratiomyidae 

• Muscomorpha 

Sefao 

Aschiza (sem sutura frontal) 

Superfamilia 

■ Syrphoidea: familia Syrphidae 

Schizophora (com sutura frontal) 

Subse 9 ao 

Acalytratae (sem calipteras) 

Superfamilia 

• Tephritoidea: familia Tephritidae 

Calyptratae (com calipteras) 

Superfamilias 

• Hippoboscoidea: familias Glossinidae, Hippoboscidae 

• Muscoidea: familia Muscidae 

• Oestroidea: Calliphoridae, Sarcophagidae, Oestridae. 


Essa classifica 9 ao e bastante logica, pois agrupa os 
dipteros conforme sua morfologia, biologia e ate formas de 
atingir os hospedeiros ou as formas de vida no meio ambien- 
te. Quando se fala em “sutura frontal” nos referimos a uma 
sutura existente em tomo das antenas e representa a cica- 


triz formada pela retra 9 ao da ampola frontal (ou ptilineal); 
“caliptera” e uma dobra da asa, usualmente escura ou lei- 
tosa, localizada na inser 9 ao da asa, cobrindo o balancim e 
bem visivel nos dipteros caliptratos (moscas verdadeiras) 
(Fig. 47.1) 
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Psycho didae 



Paul Williams 
Edelberto Santos Dias 



INTRO DUg AO 

Essa familia apresenta seis subfami'lias: Bruchomyiinae, 
Trichomyiinae, Horaiellinae e Psychodinae , que nao tern 
importancia medica, e Phlebotominae e Sycoracinae, nas 
quais as femeas sao hematofagas. Nos sicoracineos, as fe- 
meas exercem a hematofagia sobre vertebrados de sangue 
frio, e, nos flebotomineos, as femeas se alimentam em anfi- 
bios, repteis, aves e mamiferos, inclusive humanos. Sao ve- 
tores de varias doen 9 as em diversos continentes. Nos va¬ 
les andinos do Peru, Colombia e Equador, sao os transmis- 
sores da molestia de Carrion, doen^a causada pela 
Bartonella bacilliformes\ em varias partes do mundo sao os 
linicos transmissores naturais de Leishmania. 

Os flebotomineos apresentam ampla distribuipao geo- 
grafica, sendo vistos sob as mais diversas condipoes clima- 


ticas e de altitude e em ambientes silvestres, rurais e ate ur- 
banos. No Brasil, sao popularmente denominados: asa-bran- 
ca, birigui, cangalhinha, flebotomo (ou freboti), mosquito 
palha e tatuquira. Isso indica que o povo distingue estes 
insetos dos outros hematofagos. 

SUBFAMILIA PHLEBOTOMINAE 

Os flebotomos de importancia medica e veterinaria per- 
tencem, portanto, a subfamilia Phlebotominae. Medem de 2 
a 4mm de comprimento; o corpo e densamente coberto de 
pelos finos, as vezes, apresentando escamas intermescladas 
sobre as asas e estemitos abdominais. Outras caracteristicas 
sao: posi<;ao da cabcga formando um angulo de 90° com o 
eixo longitudinal do torax (Fig. 42.1); quando vivos e em re- 
pouso as asas sao mantidas divergentes em posi^ao semi- 



Fig. 42.1 — Ftebdtomos adultos (familia Phlebotomidae, subfamilia Phlebotominae, genero Brumptomyia) em posigoes de repouso (apud Mangabeira, 1942). 
Note a cobertura hirsute do corpo, a posigao da cabega com relagao ao restante do corpo, a postura das asas e o comprimento das pernas. A) macho: 
observe a terminalia abdominal bifurcada; B) femea: note a extremidade arredondada do abdome. 
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ereta (Fig. 42.1); as pemas sao compridas e esbeltas, e a ex- 
tremidade posterior do abdome e bem diferenciada — nos 
machos e bifiircada (Fig. 42.1 A) e nas femeas e pontuda ou 
ligeiramente arredondada (Fig. 42.IB). 

MORFOLOGIA 

Adultos 

Cabega 

Os olhos tem tamanho e aparencia semelhantes em am- 
bos os sexos. As antenas sao longas, assentam-se entre os 


olhos e sao formadas por um escapo e um pedicelo 
globosos, seguidos por 14 flagelomeros cilindricos. As pe- 
gas bucais sao do tipo sugador pungitivo, constituidas de 
labro, um par de mandibulas, hipofaringe, um par de maxilas 
e labio; sao alongadas e, com excegao do labio, apresentam 
uma armadura distal de dentes finos. 

Os machos tem mandibulas rudimentares, nao sendo ca- 
pazes de penetrar na pele dos vertebrados e nem de alimen- 
tar-se de sangue. 

Certas estruturas da cabega sao de consideravel valor 
taxonomico, tais como: 



Fig. 42.2 — Aspectos morfolbgicos de Lutzomyia (Lutzomyia) longipalpis (Lutz <5 Neiva, 1912). A) cabega de macho; B) cabega de femea; C) bom¬ 
ba salivar, cibario e faringe da femea; D) asa; E) femea: espermatecas, dutos espermatecais, forquilha genital; F) terminalia do macho. (Escala em 
milimetros.) 
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• o cibario, que e a continuasao da hipofaringe, apresen- 
ta dentes posteriores nas femeas; os machos, as ve- 
zes, tern dentes vestigiais; 

• a armadura cibarial das femeas apresenta caracteres es- 
pecificos; 

• a faringe e a armadura faringeal tern aspectos, ausen- 
cia, presen 9 a ou disposi?ao de espinhos importantes 
na identificaijao especifica. 

Torax e seus Apendices 

A colora 9 ao do torax, a presen 9 a ou ausencia de cerdas 
no torax e a presen 9 a ou ausencia de espinhos no femur 
posterior auxiliam muito na identifica 9 ao. Ja as nervuras 
(vena 9 ao) das asas tern pouca utilidade para identifica 9 ao 
das especies; sao importantes no reconhecimento da fami- 
lia e dos generos. 

Akclome 

E formado por dez segmentos, com os tres ultimos mo- 
dificados para formar a genitalia externa. Nas femeas, os 
segmentos abdominais 8-10 acham-se telescopados para 
dentro do setimo segmento. lntemamente, encontra-se um 
par de espermatecas, cujo aspecto (e de seus dutos) tern 
consideravel importancia taxonomica (Fig. 42.2E). A genitalia 
masculina externa deriva do nono segmento abdominal (Fig. 
42.2F). O bra 90 dorsal e composto pelo dististilo e pelo 
basistilo, e o elemento ventral e constituido por um par de 
parameros. lntemamente, e formada por uma bomba genital 
e um par de filamentos genitais (cujo comprimento coincide 
com o duto das espermatecas das femeas). As partes ven- 
trais da terminalia masculina compoem-se de um par de lo- 
bos laterais e um par de cercos, que nao fazem parte da ge¬ 
nitalia e, sim, protegem o anus do inseto. Todos os detalhes 
da terminalia masculina sao importantes para a identifica 9 ao 
das especies. 

Formas Imaturas 

Ovos 

Sao alongados, elipticos, ligeiramente recurvados e es- 
branqui 9 ados (Fig. 42.3A). Medem de 300 a 500pm, depen- 
dendo da especie, apresentando uma escultura corionica 
(desenhos) com cinco tipos diferentes. 

Larvas 

Existem quatro estagios larvais (Fig. 42.3B e C), apre¬ 
sentando uma cabe 9 a bem defmida, escura, e o restante do 
corpo. Este e vermiforme, com tres segmentos toracicos e 
nove abdominais, os quais apresentam pseudopodos que 
permitem a locomo 9 ao das larvas no substrata. 

Pupas 

Sao mais ou menos cilindricas (Fig. 42.3D), medindo cer- 
ca de 2mm. Consistent em um cefalotorax sem segmenta 9 ao 
nitida e um abdome com nove segmentos. A extremidade 
posterior do abdome da pupa e envolvida pela exuvia do 
quarto estagio larvar. 


CLASSIFICACAO DA SUBFAMILIA 
PHLEBOTOMINAE 

Nao existe um consenso quanto a classifica 9 §o dos fle- 
botomineos. O esquema aqui apresentado deve ser consi- 
derado como possivel de altera 9 oes futures. 

Generos do Velho Mundo 

Australophlebotomus, Chinius, Grassomyia, Idio - 
phlebotomus, Parvidens, Phlebotomus, Sergentomyia, 
Spelaeomyia e Spelaephlebotomus. Apenas o genero 
Phlebotomus apresenta especies transmissoras de Leishma- 
nia no Velho Mundo. 

Generos do Novo Mundo 

Brumptomyia, Lutzomyia e Warileya. Destes tres gene¬ 
ros, apenas o Lutzomyia apresenta numerosas especies 
transmissoras de leishmaniose nas Americas. A Warileya 
tem seis especies, distribuidas ao longo de uma estreita fai- 
xa proxima do Equador (Bolivia, Colombia, Costa Rica, Equa- 
dor, Guiana Francesa, Panama e Peru). Apenas duas especies 
sao capazes de picar o homem, sem transmitir doen 9 as; as 
demais sao zoofilicas. A Brumptomyia apresenta 22 especies 
e nenhuma pica o homem. Ocorre desde o sul do Mexico ate 
o norte da Argentina. 

O grande genero Lutzomyia e formado por 15 subgene- 
ros, 11 grupos de especies e 17 especies nao-agrupadas, 
perfazendo um total de quase 400 especies conhecidas. Gru¬ 
pos de especies podem ser considerados como subgeneros, 
porem sem uma especie-tipo designada. 

BIOLOGIA 

Ciclo Biologico 

Em compara 9 §o com outras familias de Nematocera de 
importancia medica, muito pouco se conhece sobre os locais 
do desenvolvimento dos flebotommeos. 

Flebotomineos imaturos foram encontrados pela primeira 
vez em 1908, no porao de uma casa na Italia. Trata-se de uma 
descoberta infeliz, por ter relacionado o desenvolvimento 
dos flebotomineos com habita 9 oes humanas. Tal as- 
socia 9 ao, pelo menos no Novo Mundo, e rara. 

Apesar de um esftmjo consideravel para descobrir os 
locais de desenvolvimento dos flebotomineos do Novo 
Mundo, temos poucas informa95es concretas. Flebotomi¬ 
neos imaturos tem sido encontrados, geralmente em nume- 
ro muito pequeno, nos detritos das fendas rochosas, no 
chao das cavemas, no solo entre as raizes de arvores, por 
debaixo de folhas mortas e umidas da cobertura de flores- 
tas, e mesmo dentro dos detritos acumulados nas forquilas 
de arvores das florestas tropicais. A unica afirmativa segu- 
ra e a de que os flebotomineos se desenvolvem no solo umi- 
do, mas nao molhado, ou em detritos ricos em materia orga- 
nica em decomposi 9 ao. Devido a dificuldade de encontrar os 
locais de desenvolvimento natural, a maior parte da informa- 
9 ao sobre os estagios imaturos provem das observa95es 
das cria 9 oes em laboratario. A progenie das femeas captu- 
radas no campo, de varias especies, foi mantida em labora- 
torio por apenas uma gera 9 ao. Poucas especies foram real- 
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Fig. 42.3 — Ciclo bioldgico de um flebotomo. A) ovo; B) larva de primeiro 
instar, em vista lateral: observe um unico par de setas caudais; C — larva 
de quarto instar, em vista lateral; observe dois pares de setas caudais; D — 
pupa: normalmente, a extremidade posterior da pupa esta envolvida pela exuvia 
da larva de quarto instar, mas isto nao aparece nesta f/gura. 


mente colonizadas. De fato, a manutengao de colonias de fle- 
botomineos em laboratorio demanda tempo e e cara. Os deta- 
lhes do ciclo biologico da L. longipalpis sao baseados na ma¬ 
nutengao de uma colonia fechada, por um periodo de dez anos. 

O insetario apresenta condigoes atmosfericas controla- 
das para 25°C e 80% de umidade relativa. O alimento larval 
consiste em uma mistura de Daphnia seca, de extrato aquo- 
so liofilizado de figado de galinha e de polen, contendo 23 
dos 25 aminoacidos essenciais. Os adultos tern acesso cons- 
tante a uma solugao de sacarose a 10%. As femeas adultas 
alimentam-se em hamsters. 

Nestas condigoes, as femeas produzem, em media, 46-47 
ovos por postura. O periodo medio de incubagao e de 6,7 


dias. O periodo larval medio (os quatro estagios larvais 
combinados) e de 18,3 dias. A fase pupal tern uma duragao 
media de 10,6 dias. O ciclo biologico total, da oviposigao 
a eclosao dos adultos da geragao seguinte, leva cerca de 
36 dias. 

O niimero de geragoes em condigoes naturais difere da- 
quele observado em laboratory. A evidencia de campo su- 
gere que os flebotomineos neotropicais produzem tres ou 
quatro geragoes por ano. Os flebotomos norte-americanos 
(no sul do Canada e norte dos EUA) produzem uma unica 
geragao anual e permanecem em diapausa durante os meses 
de invemo. 

Necessidade de Agucar dos Flebotomineos 
Adultos 

Ambos os sexos precisam de carboidratos como fonte de 
energia. Por muito tempo pensou-se que o nectar das flores 
fosse a fonte de agucar. Se, porem, os flebotomineos visitas- 
sem flores, os graos de polen adeririam prontamente a den- 
sa cobertura de pelos do corpo. Mas nunca se observou 
polen em especimes montados em laminas. Sugeriu-se tam- 
bem que os frutos em decomposigao atuassem como fontes 
de carboidratos. Isto tambem e improvavel, uma vez que, es- 
tando em fermentagao, os alcoois neles contidos seriam no- 
civos aos flebotomineos. No Velho Mundo observaram-se 
flebotomineos movimentando-se ativamente nas folhas e 
nos caules de plantas, mas nao ficou claro se esta ativida- 
de e relacionada com a alimentagao com agucar. 

Estudos sobre flebotomos capturados no campo revela- 
ram a presenga da melesitose e do seu produto de hidrolise 
(a tiranose) no trato digestivo dos flebotomos. A melesitose 
e um constituinte da substancia pegajosa excretada pelos 
afidios (pulgoes) e depositada sobre a superficie das folhas 
e caules de plantas. A melesitose nao esta presente nos li- 
quidos provenientes de plantas ingeridas pelos afidios, mas 
e produzida dentro do sistema digestivo destes insetos. Um 
outro agucar encontrado na substancia pegajosa e a 
frutomaltose, cujos produtos de decomposigao (maltose, 
sacarose, glucose, frutose) sao os agucares mais comuns 
encontrados nos flebotomineos capturados no campo. 

Os promastigotas de Leishmania necessitam de aguca¬ 
res para se desenvolver e se multiplicar no trato digestivo 
dos flebotomos. A distribuigao geografica das leishmanio- 
ses poderia depender da disponibilidade de fontes naturais 
de carboidratos. 

Habitos Hematofagficos 

Os flebotomineos machos nao sao hematofagos. Ape- 
nas as femeas se alimentam de sangue, o qual e a fonte de 
proteinas e de aminoacidos, necessarios ao desenvolvimen- 
to dos ovos. 

Devido ao fato de que as doengas transmitidas pelos ' 
flebotomos do Novo Mundo constituem zoonoses, os ha¬ 
bitos hematofagicos das femeas das especies envolvidas na I 
transmissao de doengas nao podem ser descritos pelo ad- j 
jetivo “antropofilicos” (do grego anthropos = ser humano; j 
philos = amigo). Se qualquer dos flebotomineos do Novo j 
Mundo fosse “amigo do homem” as doengas transmitidas j 
por flebotomos teriam pouca ou nenhuma importancia para j 
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a saude publica. O uso da palavra “antropofilico” e inade- 
quado, e, do ponto de vista epidemiologico, conduz a um er- 
ro. O adjetivo correto para os flebotomineos americanos que 
se alimentam de sangue humano e “oportunista” (alimen- 
tam-se do sangue humano e de outros animais). 

Das mais de 350 especies de Lutzomyia conhecidas, tal- 
vez menos de 12 estejam adaptadas a situafoes domesticas 
e peridomesticas. Em todos os casos de tal adaptagao, cada 
uma das especies em questao tambem existe em ambiente 
silvestre, as vezes, com densidade maior. 

As especies americanas de flebotomineos cujas femeas 
ffeqiientemente se alimentam de sangue humano pertencem 
a sete subgeneros e tres grupos de especies do genero 
Lutzomyia: Lutzomyia s. str., Pintomyia, Barrettomya 
Pifanomyia; Nyssomyia, Psychodopygus e Helcocyrtomyia, 
e alguns membros dos grupos lichyi, cruciata e migonei. 

IMPORTANCE MEDICA 

Reacoes as Picadas 

No Oriente Medio, a picada de P. papatasi representa 
uma praga, causando uma rea 9 ao alergica conhecida como 
“harara ”, em Israel. Tais rea 9 oes graves da pele nao foram 
registradas no Novo Mundo, mas as picadas de muitos fle¬ 
botomineos americanos podem ser extremamente dolorosas. 
As respostas as picadas tern significado epidemiologico. 
Um individuo, ao ser picado pelo flebotomo, provavelmen- 
te ira reagir rapidamente e desfechar um tapa no inseto que 
esta se alimentando do seu sangue. Assim, ele espalha o 
conteudo das visceras (que possivelmente pode conter al¬ 
guns patogenos) sobre a pele, na perfura 9 ao feita pelas pe- 
9 as bucais do inseto. 

Flebotomineos Americanos com Relacao as 
Infeccoes ViRCmcAs 

A doen 9 a do Velho Mundo, conhecida por “febre de 
ties dias”, ja era sabidamente transmitida por flebotomineos 
desde o inicio do seculo XX. Esta doen 9 a ocorre na regiao 
do Mediterraneo, estendendo-se para o leste, ate a India e 
o Paquistao. Curiosamente, ela tambem foi registrada na 
America Central. 

O organismo que causa esta “febre de tres dias” e um 
Phlebovirus. Diversos organismos com ele relacionados fo¬ 
ram isolados no Novo Mundo. Embora sejam de curta dura- 
950 , essas doen 9 as podem ter importancia economica quan- 
do os surtos ocorrem na epoca de semeadura ou de coleta. 

Os Vesiculovirus tambem tern sido associados aos 
flebotomos. As doen 9 as causadas por esse virus tern, pri- 
meiramente, uma importancia veterinaria, mas podem causar 
a encefalite no homem. 

Flebotomineos Americanos com Relacao a 
Doencas Bacterianas 

A febre Oroya, tambem conhecida como molestia de 
Carrion ou verruga peruana, pode ser uma doenqa grave e 
freqiientemente fatal. Ela e causada pela Bartonella 
bacilliformis e ocorre a altitudes de 750-2.700m acima do ni- 
vel do mar, em vales a oeste dos Andes, no Peru, Colombia 


e Equador. Desde 1914, o L. (Pifanomyia) verrucarum era 
o inseto incriminado como hospedeiro invertebrado da bac¬ 
teria. Em 1940, foi sugerido que um flebotomlneo intimamen- 
te relacionado, L. (P.) colombiana, seria o inseto hospedeiro 
na Colombia. 

A B. bacilliformis tern sido detectada no trato digestivo 
e nas pe 9 as bucais do L. verrucarum. Nao ha evidencia de 
que o organismo apresente um ciclo de desenvolvimento no 
interior dos flebotomineos. A transmissao mecanica e a mais 
provavel. 

Flebotomineos Americanos com Relacao a 
ProtozoArios Parasitos 

Ate h5 30-40 anos, acreditava-se que todas as promas- 
tigotas encontradas nos flebotomineos apanhados no cam- 
po pertenciam ao genero Leishmania e que todas elas eram 
infectantes para o homem. Tal conceito ja nao e aceitavel. 
Sabe-se agora que certos flebotomineos americanos sao 
suscetiveis a infec 9 ao por tripanossomatideos monogene- 
ticos. Presumivelmente, tais infec 95 es ocorrem com igual 
ffeqiiencia, tanto em insetos machos como em insetos feme¬ 
as. Em certas areas, as femeas de flebotomineos sao os in¬ 
setos hospedeiros de especies primitivas de Trypanosoma. 
Alguns parasitos passam por um estagio de promastigota e, 
durante esta fase, os parasitos sao indistinguiveis das 
promastigotas da Leishmania. As femeas de flebomineos 
sao tambem os insetos hospedeiros das especies de En- 
dotrypanum, que parasitam as hemacias de pregui 9 a e se 
desenvolvem em forma de promastigota no trato digestivo 
do flebotomo. Desde que algumas especies de pregui 9 a sao 
tambem hospedeiros para Leishmania infecciosas para o 
homem, e essencial identificar as promastigotas do En- 
dotrypanum nas femeas dos flebotomineos “oportunistas”. 
Algumas especies de Leishmania nao-infecciosas para o 
homem, como L. deanei, L. herreri e L. hertigi (parasitos do 
porco-espinho) e L. enriettii (parasito conhecido unicamen- 
te em cobaias de laboratorio), presumivelmente tambem pas¬ 
sam por uma fase de promastigotas no trato digestivo dos 
flebotomineos (ver Capitulo 58 — Exame de Vetores). Alem 
disso, alguns aspectos devem ser considerados com rela 9 ao 
a sobrevivencia do parasito no flebotomineo, apos a 
ingestao do repasto sangiiineo infectado. No interior do in¬ 
seto, o parasito devera resistir a atividade das enzimas di- 
gestivas presentes no intestino medio; escapar da matriz 
peritrofica, que ira se formar em tomo do bolo alimentar; 
aderir ao epitelio intestinal para nao ser excretado com os 
restos alimentares; completar seu desenvolvimento e dife- 
rencia 9 ao. So entao o parasita estara na forma infectiva para 
o hospedeiro vertebrado. 

Pelas consideraqoes expostas deve ficar claro que e 
necessario muito cuidado antes de designar alguma especie 
de flebotomineo americano como inseto hospedeiro de uma 
especie de Leishmania infectante para o homem. A informa- 
9 ao dada na Tabela 42.1 deve ser vista com cuidado. Em al¬ 
guns casos, os parasitos ainda nao foram identificados em 
nivel de especie, sendo conhecido apenas o complexo a que 
pertencem. Em outros casos, a identifica 9 ao dos flebotomi¬ 
neos e incerta. 

Varias “especies” de flebotomos sao agora conhecidas 
como “complexos de especies”; em outras palavras, existem 
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Tabela 42.1 

Insetos Comprovados ou Fortemente Suspeltos de Sanni Hospedeiros de Especies Americanas de Leishmania Infectivas 
para o Ser Humano com Base am Isoiamentos Obtidos de Flebotomfneos Naturalmente Parasitados do Novo Mundo 


Especie de Flebolomo Especie de Leishmania Localidade 


Lutzomyia (Lutzomyia) 

L. longipalpis 

L. cruzi 

Leishmania (Leishmania) chagasi 

L. (L.) chagasi 

Desde o Mexico ate Argentina 

Brasil (Mato Grosso do Sul) 

Grupo Cruciata 

L. gomezi 

L. (Viannamyia) panamensis 

Panama 

L. (Pintomyia) 

L. pessoai 

L. (V.) braziliensis 

Brasil (Sao Paulo) 

Grupo Migonei 

L. migonei 

L. (V.) braziliensis 

Brasil (Ceara) 

L. (Barrettomyia) 

? espdcie 

L. (V.) braziliensis 

Brasil (Bahia) 

L. (Pifanomyia) 

L. anglesi 

L. (V.) braziliensis 

Bolivia 

L. evansi 

L. (L.) chagasi 

Colombia 

L ovallesi 

L. (V.) braziliensis 

Guatemala; Venezuela; ? Belize 

L spinicrassi 

L. (V.) braziliensis 

Colombia; ? Venezuela 

L. youngi 

L. (V.) braziliensis 

? Venezuela 

L. (Helcocyrtomyia) 

L. hartmanni 

L. (V.) braziliensis 

Equador 

L. peruensis 

L. (V.) peruviana 

Peru 

L sanguinaria 

L. (V.) panamensis 

Panama 

L. (Dampfomyia) 

L anthophora 

Complexo L. (L.) mexicana 

Estados Unidos (Texas) 

L. (Trichophoromyia) 

L. ubiquitalis 

L. (V.) lainsoni 

Brasil (Para) 

L. (Nyssomyia) 

L. anduzei 

L. (V.) guyanensis 

Brasil (Amazonas e Para) 

L. flaviscutellata 

L. (L.) amazonensis 

Brasil (amazonas, Parb, Rondflnia) 


L. (L.) pifanoi 

Venezuela 


Complexo L. (L.) mexicana 

Trinidad e Tobago 

L. intermedia 

L. (V.) braziliensis 

Brasil (Rio de Janeiro, Sao Paulo e Minas Gerais) 

L nociva 

L. (L.) amazonensis 

Brasil (Amazonas e Rondonia) 

L. olmeca 

L. (L.) mexicana 

Mexico; Belize 

L. shawi 

Complexo L. (V.) braziliensis 

Brasil (Para) 

L trapidoi 

L. (V.) panamensis 

Panama 


Complexo L. (L.) mexicana 

Colombia 


Complexo L. (V.) braziliensis 

Costa Rica; Equador 

L. umbratilis 

L. (V.) guyanensis 

Brasil (Amazonas e Para); Guiana francesa 

L whitmani 

L. (V.) guyanensis 

Brasil (Para) 


Complexo L. (V.) braziliensis 

Brasil (Acre e Para) 


L. (V.) braziliensis 

Brasil (Bahia) 


L. (L.) amazonensis 

Brasil (Bahia) 

L. ylephiletor 

L. (V.) panamensis 

Panama 


Complexo L. (V.) braziliensis 

Costa Rica 


L. (L.) mexicana 

Guatemala 

L. (Psychodopygus) 

L. amazonensis 

L. (V.) braziliensis 

Brasil (Para) 

L ayrozai 

L (V.) naiffi 

Brasil (Para e Rondonia) 

L. carrerai 

L. (V.) braziliensis 

Bolivia 

L. chagasi 

Complexo L. (V.) braziliensis 

Brasil (Para) 

L. hirsuta 

Complexo L. (V.) braziliensis 

Brasil (Minas Gerais e Para) 

L. Ilanosmartinsi 

L. (V.) braziliensis 

Bolivia 

L panamensis 

L. (V.) panamensis 

Panama 


L. (V.) braziliensis 

Belize 

L. paraensis 

L. (V.) braziliensis 

Brasil (Para) 


L (V.) naiffi 

Brasil (Rondonia) 

L. maripaensis 

Complexo L (V.) braziliensis 

Brasil (Para) 

L. squamiventris 

Complexo L (V.) braziliensis 

Brasil (Para 

L. wellcomei 

L. (V.) braziliensis 

Brasil (Ceara e Para) 

L. yucumensis 

L. (V.) braziliensis 

Bolivia 
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especies irmas que nao podem ser identificadas pelos me- 
todos morfologicos tradicionais. 

Infecgoes naturals por Leishmania foram detectadas em 
nove subgeneros e dois grupos de especies do genero 
Lutzomyia. Entretanto, novos avangos tem surgido com a 
utilizagao de tecnicas bioquimicas (isoenzimas e hidrocarbo- 
netos cuticulares) e moleculares (RAPD-PCR, ADN ribosso- 
mico e mitocondrial), principalmente nos estudos dos com¬ 
plexes e/ou especies gemeas e suas relagoes com os para- 
sitos. Alem disso, novas abordagens estao sendo utilizadas 
como a filogenia (associagao entre o parasito, vetor e hos- 
pedeiro) o geoprocessamento (influencia do ambiente) e a 
utilizagao da informatica, que ha cerca de dez anos iniciou 
um programa especifico de Identificagao Auxiliada por Com- 
putador (IAC) visando produzir um sistema especializado 
para a identificagao informatizada dos flebotomineos ameri- 
canos. Esses avangos, com certeza, estao contribuindo para 
um melhor conhecimento da biossistematica e dos flebo¬ 
tomineos e a eco-epidemiologia das leishmanioses. 

SuBGfiNERO Lutzomyia S. STR. 

Nove entre as dez especies incluidas neste subgenero sao 
restritas ao Brasil, estando associadas a rochas calcarias e a ca- 
vemas. As femeas sao “oportunistas” e alimentam-se de sangue, 
atacando avidamente o homem quando aparecem. A L. 
longipalpis, encontrada em abundancia nas cavemas do sudes- 
te do Brasil, e o unico membro do subgenero que se adaptou as 
condigoes domesticas e peridomesticas. Em virtude desta adap- 
tagao, e devido aos habitos “oportunisticos” de alimentagao san- 
giiinea, a L. longipalpis e o inseto hospedeiro mais importan- 
te de L. chagasi. Recentemente, L. cruzi foi encontrado 
infectado com L. chagasi , no Mato Grosso do Sul. 

Grupo Cruciata 

Este grupo inclui oito especies. As femeas de algumas 
delas picam o homem, tendo oportunidade para tal. Embora 
a L. gomezi tenha sido registrada com infeegao natural por 
L. panamensis, ela nao tem, provavelmente, um papel impor- 
tante na disseminagao desse parasito aos humanos, porque 
muitas das femeas sao autogenas. As femeas de L. cruciata, 
em condigoes experimentais, sao insetos hospedeiros para 
L. mexicana, podendo transmiti-la ao homem, por picada. 
Entretanto, as femeas dessa especie tem uma alta taxa (96%) 
de autogenia, sendo pouco provavel que transmitam o pa¬ 
rasito na natureza. Em contraposigao, as femeas de L. 
diabolica, sendo anautogenas, poderiam servir de hos¬ 
pedeiros naturais de um dos parasitos do complexo de L. 
mexicana, tal como verificado no sul do Texas e em areas 
adjacentes do norte do Mexico. 

SUBGENERO PlNTOMYIA 

O registro da infeegao de L. pessoai por L. braziliensis 
ainda precisa de confirmagao por metodos modernos de 
identificagao da Leishmania. 

Grupo Migonei 

Os dados obtidos no Estado do Ceara deixam poucas 
duvidas de que a femea da L. migonei constitui um hos¬ 


pedeiro importante de L. braziliensis naquele Estado do 
Nordeste. A importancia medica desta especie deve ser exa- 
minada criticamente. Ela tem sido ffeqiientemente associada 
a situagoes domesticas e peridomesticas, mas usualmente em 
densidades muito baixas. 

Subgenero Barrettomyia 

Este pequeno subgenero, com apenas cinco especies, li- 
mita-se ao leste do Brasil. As femeas nao podem ser identifi¬ 
cadas em nivel de especie. Com base na identificagao de ma¬ 
chos, uma certa femea encontrada na Bahia, infectada pela L. 
braziliensis, poderia pertencer a qualquer das tres especies, 
facilmente distinguiveis pelos respectivos machos. Especimes 
de Bairettomyia, em geral, sao coletadas em quantidade muito 
pequena. Umas poucas femeas, algumas alimentadas com 
sangue, tem sido obtidas em armadilhas dotadas de pequenos 
roedores como isca. Ocasionalmente, embora raro, ha regis¬ 
tro de femeas de Barrettomyia atacando o homem. 

Subgenero Pifanomyia 

Este extenso taxon (21 especies) ocorre nas areas andinas 
da Bolivia, Colombia e Venezuela, mas uma especie importante 
ocorre em floresta tropical de baixa altitude, entre o sul do 
Mexico e a Venezuela. Quatro das especies sao hospedeiras 
de L. braziliensis. Uma quinta, L. evansi, foi relatada como 
hospedeiro de L. chagasi na Colombia. Ecologicamente, a L. 
evansi tem habitos muito semelhantes aos de L. longipalpis, 
que e o inseto hospedeiro mais espalhado de L. chagasi. 

Subgenero Helcocyrtomyia 

O nome subgenerico sugere uma relagao com as ulceras 
da pele. Entre as 16 especies incluidas neste subgenero, 
apenas tres foram encontradas com infecgoes naturais por 
Leishmania. Essas tres especies tem faixas geograficas limi- 
tadas. Duas das especies de Leishmania associadas apre- 
sentam, tambem, distributes geograficas limitadas. 

Subgenero Dampfomyia 

A L. anthophora parece ser o inseto hospedeiro de um 
dos membros do complexo L.. mexicana no Texas. A L. 
permira poderia ser a hospedeira de L. mexicana, em Belize, 
por ser em geral atraida pelo sangue de pequenos mamife- 
ros. Porem, em certas epocas do ano, ela e observada 
alimentando-se do sangue de individuos trabalhando nas 
copas da floresta ao final da tarde (15:30-17:30h). 

Subgenero Trichophoramyia 

Pouco se conhece sobre os habitos de alimentagao san- 
giiinea das femeas deste extenso subgenero (24 especies), 
mas elas raramente picam o homem. Entretanto, a L. 
ubiquitalis foi encontrada naturalmente infectada pela L. 
lainsoni (llha do Marajo, Estado do Para). 

Subgenero Nyssomyia 

Este e de maior importancia para a compreensao da epi- 
demiologia das leishmanioses cutaneas/mucocutaneas ame- 
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ricanas. Das 23 especies incluidas, dez tem sido associadas 
a Leishmania infectada do homem. As especies pertencen- 
tes a Nyssomyia tem sido implicadas como hospedeiros de 
pelo menos 13 especies de Leishmania distinguiveis por me- 
todos taxonomicos modemos e causadores de condi?oes 
clinicas diversas. 

Femeas do complexo flaviscutellata, L. nociva, L. 
olmeca, L. reducta) sao flebotomos habitantes do solo, atrai- 
dos pelo sangue de pequenos mamiferos, especialmente ro- 
edores e pequenos marsupiais, e raramente atacam o homem. 
Isto explica por que o homem e raramente infectado por pa- 
rasitos do complexo da L. mexicana. 

Em contraposi<;ao, aquilo que pode ser denominado, 
muito convenientemente, “complexo trapidoi” {L. anduzei, 
L. trapidoi, L. umbratilis, L. ylephiletor) compreende 
flebotomos escansoriais. As femeas tendem a alimentar-se 
do sangue de mamiferos arboricolas, mas descem ao solo, 
na floresta, para depositar seus ovos. Para os flebotomi- 
neos, a oviposi 9 ao constitui um processo arduo. (Em con- 
di 9 oes de laboratorio, a maioria das femeas morre durante 
este processo ou logo apos.) Na natureza, deve-se presumir 
que as femeas que acabaram de por ovos precisam de um 
repouso antes de subir de volta a copa. Se forem perturba- 
dos durante o repouso, as femeas arriscam a alimentar-se de 
sangue. Isto explica como e que uma infec 9 ao parasitaria de 
mamiferos arboricolas alcana o solo para infectar humanos 
que invadem um ambiente florestal. 

Ha um terceiro grupo dentro do subgenero Nyssomyia. 
Ele e representado pelo que se pode chamar de complexo 
intermedia (L. whitmani e L. intermedia). Ate 1939, as duas 
especies eram confundidas, e as references a Phlebotomus 
intermedius certamente incorporavam as duas especies. 
Hoje, ambas podem ser consideradas como complexos de 
especies. A caracteristica biologica comum desses dois 
complexos e que ambos compreendem popula 9 oes adapta- 
das a condi 9 oes silvestres, bem como as situa 9 oes domes- 
ticas e peridomesticas. 

SUBGENERO PSYCHODOPYGUS 

Este extenso subgenero (33 especies) tem uma dis- 
tribui 9 ao geografica muito ampla, e algumas especies sao 
largamente distribuidas. Existem varios complexos dentro do 
subgenero. As femeas sao de identifica 9 ao extremamente 
diflcil e, em varios casos, so podem ser identificadas es- 
pecificamente quando os machos associados sao captura- 
dos ao mesmo tempo. Os machos de muitas especies de 
Psychodopygus sao esquivos, sendo raramente capturados. 
Muitos membros do subgenero sao arboricolas e os machos 
tendem a permanecer nas copas das arvores. Por isso, mui¬ 
tas vezes, e impossivel identificar femeas ate a especie. Es¬ 
te subgenero pode ser separado em quatro complexos. 

O complexo squamiventris (com sete especies descritas) 
e o mais diflcil. As femeas nao podem ser distinguidas por 
metodos morfologicos, mesmo utilizando analises 
multivariadas de discrimina 9 ao. As femeas de algumas es¬ 
pecies tem sido identificadas por estudos de isoenzimas. A 
cromatografia de gas da bons resultados com exemp lares 
secos, mas tem pouca utilidade com tegumentos de es- 
pecimes dissecados em meio salino para descobrir infec 9 oes 
naturais por Leishmania. As femeas de duas especies irmas 


so podem ser reconhecidas por metodos de biologia mole¬ 
cular. O complexo squamiventris e de consideravel importan- 
cia epidemiologica. Femeas de quatro especies (L. chagasi, 
L. maripaensis, L. squamiventris, L. wellcomei) foram en- 
contradas infectadas por parasitos do complexo Le. 
braziliensis, notadamente no norte do Brasil. 

As femeas do complexo panamensis sao tambem extre¬ 
mamente diflceis para se identificar, mas na maioria dos ca¬ 
sos isto pode ser feito pelos metodos morfologicos tradicio- 
nais. Num caso, porem, duas especies foram diferenciadas 
por estudos de isoenzimas antes que qualquer diferen 9 a 
morfologica fosse detectada. Dois membros do complexo 
panamensis (femeas de L. ayrozai e de L. paraensis) tem 
sido encontradas com infec 9 ao natural por L. naijji no nor¬ 
te e oeste do Brasil. No Panama, a L. panamensis foi as- 
sinalada com infec 9 ao natural pela L. panamensis. Sete ou- 
tros membros do complexo panamensis (L. amazonensis, L. car- 
rerai, L. hirsuta, L. ilanosmartinsi, L. panamensis, L. 
paraensis, L. yucamensis ) foram encontrados com infec 9 ao 
pelo complexo da L. braziliensis em varias partes do Brasil 
e da Bolivia e, possivelmente, em Belize, na America Central. 

Todas as especies do subgenero Psychodopygus acham- 
se confinadas a floresta ou a mata, e, mesmo quando habi- 
ta 9 oes humanas acham-se situadas proximas a tais ambien- 
tes silvestres, os membros deste subgenero raramente sao 
coletados em situa 9 oes peridomesticas e/ou domesticas. 

As femeas da maioria das especies do subgenero 
Psychodopygus tem habitos hematofagicos crepusculares 
ou ao inicio da noite. Mas as femeas de L. wellcomei ata¬ 
cam prontamente o homem na floresta, em pleno dia. 

PROTECAO contra as picadas de 
FEMEAS DE FLEBOTOMINEOS 

Ja nos referimos a dor que alguns flebotomos podem in- 
duzir ao exercerem a hematofagia. Devido ao fato de a maio¬ 
ria das femeas se alimentar a noite, um mosquiteiro impreg- 
nado de inseticida ou de repelente poderia dar prote 9 ao con¬ 
tra as poucas especies americanas de flebotomineos adap- 
tados as situa 9 oes domesticas. O mosquiteiro padrao da 
pouca prote 9 ao contra os flebotomineos muito pequenos, 
devendo ser usada a “rede contra flebotomos”, de pre 90 
mais elevado. 

Devido aos habitos pungitivos notumos da maioria das 
femeas dos flebotomineos americanos e a sua restri 9 ao a 
floresta e mata, os ca 9 adores que vao a tais lugares de noi¬ 
te deveriam ser avisados para usar roupas protetoras: cami- 
sas abotoadas ate o pesco 90 , com mangas compridas e cal- 
9 as compridas. Mas a maioria dos ca 9 adores notumos rejei- 
taria tais roupas por serem desconfortaveis. 

Repelentes quimicos aplicados a roupa podem dar pro- 
te 9 ao por algumas horas. Aplicados diretamente a pele, o 
valor protetor de tais drogas sera reduzido devido a trans- 
pira 9 ao. Os repelentes tem pouco valor para um soldado 
submetido a treinamento de guerra na selva, na floresta tro¬ 
pical umida. Nos climas tropicais, os trabalhadores rurais e 
os construtores de estradas prontamente perdem os repe¬ 
lentes quimicos pelo suor. Na maioria das vezes, os traba¬ 
lhadores bra 9 ais, em areas rurais da America tropical, nao 
tem condi 9 oes de comprar repelentes. 
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CONTROLE DOS FLEBOTOMINEOS 
AMERICANOS 

Em alguns lugares, o controle dos flebotomineos tem 
como base o uso de inseticidas. Em muitos paises do Velho 
Mundo, o controle dos flebotomos tem sido um subprodu- 
to dos programas de controle antimalarico, dirigidos contra 
mosquitos de habitos hematofagicos antropofilicos e en- 
dofilicos. Tais medidas de controle tem pouca utilidade no 
Novo Mundo. 

A leishmaniose visceral americana pode ser controlada, 
mas nao erradicada, tratando-se todos os casos humanos, 
eliminando todos os caes infectados, e aplicando inseticida as 
cons tru<; 6 es domesticas e peridomesticas num foco da doen- 
9 a. Medidas tao drasticas podem ser uteis apenas em algumas 
partes ao alcance da leishmaniose visceral americana. 

Onde houver evidencia da transmissao domestica/ 
peridomestica de membros do complexo da L. braziliensis. 


o tratamento das habita^oes por inseticidas e recomen- 
davel. Entretanto, a maioria dos casos de leishmaniose te- 
gumentar americana e adquirida na floresta ou na mata. A 
aplicacao de inseticida em tais ambientes nao pode ser 
recomendada e, de fato, deve ser deplorada. Atualmente, 
nao existem medidas de controle contra a maioria dos in- 
setos hospedeiros de especies de Leishmania causadores 
de leishmaniose tegumentar americana em ambientes sil- 
vestres. 

Estudos recentes tem demonstrado a possibilidade de se 
utilizar nematodeos entomoparasitos no controle biologico 
de flebotomineos, mais especificamente no controle de 
Lutzomyia longipalpis vetor principal da Leishmaniose Vis¬ 
ceral no Novo Mundo. Esses nematodeos parasitam a cavi- 
dade abdominal dos insetos adultos diminuindo considera- 
velmente a sua sobrevida. Entretanto, novos estudos deve- 
rao ser conduzidos para avaliar a possibilidade real de sua 
utilizagao em condigoes de campo. 
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icidae 



INTRODUCAO 

A familia Culicidae (latim culex = mosquitos) apresenta 
grande interesse em parasitologia medica, em vista de nela 
encontrarmos o maior numero e os mais importantes insetos 
hematofagos entre todos os Arthropoda, e apenas as femeas 
exercem hematofagia. As numerosas especies de culicideos 
apresentam grande adaptabilidade biologica, variabilidade 
genetica e ampla Valencia ecologica. Possuem enorme dis- 
persao, encontrando-se especies desde as regioes articas, 
ate as equatoriais. Durante o hematofagismo, o inseto per- 
turba o repouso do hospedeiro, espolia o sangue do mes- 
mo e, mais grave ainda, pode transmitir doengas, como vi- 
roses (dengue, febre amarela e encefalites), protozooses (ma¬ 
laria) e helmintoses (elefantiase). 

Popularmente sao conhecidos por mosquitos, pemilon- 
gos, murigocas, mossorongos, sovelas, mosquitos-prego, 
carapanas etc. Em alguns estados brasileiros, a Musca 
domestica e erroneamente denominada mosquito; essa e 
mosca; mosquito sao os dipteros nematoceros, especialmen- 
te os Culicidae. 

Os mosquitos estao na Terra antes que o homem, cerca 
de 30-54 milhoes de anos atras e a maioria dos fosseis de 
mosquitos encontrados e do periodo Oligoceno (26-38 mi¬ 
lhoes de anos) e pertencentes aos generos Aedes, Culex e 
Mansonia. 

E uma familia com grande numero de especies (cerca de 
3.600), distribuidas por todas as regioes do globo. No Bra¬ 
sil, existem cerca de 500 especies descritas, das quais pou- 
co mais de 20 tern importancia medico-veterinaria; dessas, ci- 
taremos as dez principais. 

Deve-se salientar que a partir de 1967, quando houve a 
reintrodugao do Aedes aegypti, e 1986, quando foi detecta- 
do o Aedes albopictus pela primeira vez no Brasil (Minas 
Gerais, Rio de Janeiro e Espirito Santo, simultaneamente) o 
estudo dos Culicidae tomou-se ainda mais necessario, em 
vista da capacidade daquelas duas especies de transmitir o 
vims do dengue e da febre amarela. O dengue, entre 1986 e 
1987, atingiu o Rio de Janeiro (93.000 casos), Ceara (21.000 
casos), Pernambuco (1.300 casos), Alagoas (12.000 casos), 
Bahia (541 casos), Minas Gerais (527 casos) e Sao Paulo (46 


anos), todos transmitidos pelo Aedes aegypti. Recentemen- 
te, o Brasil sofreu uma nova epidemia de dengue, atingindo 
mais de 160.000 casos registrados em 1997. Em 1998, houve 
um aumento no numero de casos (235.000) sendo preocu- 
pante a situagao desta epidemia no Brasil. Alem disso, o re- 
crudescimento da malaria e os surtos freqiientes de arbovi- 
roses transmitidas especialmente por mosquitos das tribos 
Sabethini e Culicini, evidenciaram um fato lastimavel: a exis- 
tencia de um diminuto numero de entomologistas es- 
pecializados, nao so no Brasil, como em outros paises! 

O desinteresse do govemo brasileiro para com a sau- 
de publica em geral e para com as doengas transmitidas por 
artropodes em particular tern desestimulado continuamente 
a formagao de entomologistas nos ultimos anos. Alias, 
muitas das campanhas de controle de insetos tern apresen- 
tado resultados falhos em vista dessa ausencia de ento¬ 
mologistas, especializados e competentes, capazes de da- 
rem suporte cientifico as atividades. Por outro lado, os or- 
gaos encarregados de controle lembram-se apenas de in- 
seticidas quimicos como forma de combate, esquecendo- 
se dos inseticidas biologicos, da educagao sanitaria e am- 
biental, da imprescindivel participagao da populagao e, 
principalmente, da falta de monitoramento dos mosquitos 
vetores periodicamente. 

MORFOLOGIA 

A seguir, daremos alguns caracteres morfologicos impor¬ 
tantes na diagnose dos adultos: 

• medem cerca de 3-6mm de comprimento; 

• antenas com 15 a 16 segmentos, plumosa no macho e 
pilosa na femea; 

• ausencia de ocelos; 

• femeas apresentam aparelho bucal picador (sugador- 
pungitivo) e machos do tipo sifonadores-sugadores; 

• palpos nitidos, com tamanho variavel nas varias tribos 
e especies; 

• torax, pemas, asas e abdome revestidos de escamas; 

• pemas longas. 

Os caracteres que identificam esta familia sao: corpo e 
asas cobertos por escamas; possuir a terceira veia longitu- 
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dinal (R4 + 5) reta e colocada entre duas veias forquilhadas. 
Escamas de tonalidades uniformes ou diferentes, formando 
manchas, sao importantes na diagnose especifica. 

Nas Figs. 43.1 a 43.4 encontram-se os detalhes para identi- 
fica?ao dos sexos e das subfamilias Anophelinae e Culicinae. 

BIOLOGIA 

Ciclo Biologico 

Os mosquitos tambem sao holometabolos, isto e, passam 
pelas fases de ovo, larva (quatro estagios = LI, L2, L3 e L4), 
pupa e adulto (Fig. 43.6). 

O numero de ovos e bastante variavel para cada es- 
pecie, mas usualmente uma femea ovipoe de 100 a 300 ovos 
por postura. Esta e sempre feita apos o repasto sanguineo, 
variando de duas a oito posturas por femea. O Culex 
quinquefasciatus coloca, em media, 120 ovos por vez. A 
oviposiqao pode ser feita de maneiras variaveis. 

• isolados sobre a agua. Ex.: Anopheles sp (Fig. 43.3); 

• isolados e fora d’agua, na parede do recipiente. Ex.: 
Aedes aegypti (Fig. 43.3); 


• unidos, formando “jangada” sobre a agua. Ex.: Culex 
quinquefasciatus (Figs. 43.3 e 43.5). 

Os ovos, apos um periodo medio de dois a quatro 
dias, em temperatura media de 26°C, dao origem as larvas. 
Estas movimentam-se ativamente e se alimentam cons- 
tantemente de plancton. A respiragao usual das larvas e 
direta, atraves dos espiraculos respiratorios situados no 
ultimo segmento abdominal e, indireta, atraves do tegu- 
mento, quando estao submersas. Algumas especies pos- 
suem larvas predadoras (achegando ao canibalismo), como 
so generos Toxorhynchites, Psorophora, Sabethes e 
Culex (Lutzia). 

Apos um periodo variavel de 10-20 dias, a larva de quarto 
estagio transforma-se em pupa. Esta nao se alimenta, mas 
respira e movimenta-se ativamente. Permanece nesta fase 
por um periodo de um a tres dias, dando entao liberdade ao 
adulto. Esse emerge pelo cefalotorax da pupa, atraves de 
uma fenda em “T”. O alado permanece em repouso sobre a 
exuvia (que faz o papel de boia) por alguns minutos, sufi- 
cientes para o enrijecimento da quitina e dos musculos, 
permitindo ao inseto for?as para voar e andar. E uma fase 
extremamente delicada na vida do mosquito. O mosquito re- 



Fig. 43.1 — Cabegas de Culicidae. Aj femea de Culicinae; B) macho de Culicinae; C) femea de Anophelinae; D) macho de Anophelinae; a, antena; pr, 
proboscida; pa, palpo. 
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Fig. 43.2 — Aparelho bucal de Culicidae. A, B e C) lb, labro; md, mandibulas; hf, hipofaringe; mx, maxilas; I, Idbio; f, palpo; ca, canal alimentar. D) Post- 
gao do aparelho bucal durante a hematofagia; I, Idbio retraido; a, demais estruturas do aparelho bucal, penetrando no capilar (b). 


cem-emergido voa ate um abrigo (buracos, troncos de arvo- 
res, pontes, esgotos etc.), com pouca luz, ausencia de ven- 
tos e umidade relativa no ar elevada. Do abrigo, os mosqui¬ 
tos dispersam-se a fim de se alimentar e/ou copular. A pri- 
meira alimentagao dos adultos (macho e femea) e de aguca- 
res ou nectar de plantas. Geralmente, as femeas podem co¬ 
pular com poucas horas de vida, enquanto os machos so- 
mente apos 24 horas (devido a rotagao de 180° da termi- 
nalia). Em algumas especies (ex.: Anopheles ) o acasalamen- 
to ocorre em enxames, onde os machos permanecem voan- 
do proximos a uma silhueta, como arbustos, animais, 
monticulos etc. Noutras especies o acasalamento ocorre sem 
enxame e os machos respondem aos som produzido pelo 
batimento das asas das femeas (ex.: Aedes aegypti). Apos 
a copula, a femea alimenta-se de sangue uma ou mais vezes 
e vai fazer a postura no mesmo tipo de criadouro em que 
nasceu. Os criadouros podem ser permanentes ou tempora¬ 
ries, naturais ou artificiais e, ainda, no solo ou em recipien- 
tes. Assim, podemos ter os mais variados tipos de colegao 
de agua: 

• lagoas, remansos de rios, pantanais, agudes, represas, 
cistemas, cacimbas etc.; 

• buracos de arvores, intemodios de bambus, cascas de 
frutas, axilas de Bromeliaceae, caixas d’agua, latas e 
pneus velhos etc. (Fig. 43.5). 


Os adultos vivem cerca de um a dois meses no verao e 
ate seis meses no invemo (em diapausa). Essa sobrevida, 
entretanto, pode ser diminulda quando o mosquito esta in- 
fectado (como hospedeiro intermediary) de alguma filaria; 
ja virus e plasmodios parece que nao alteram a longevida- 
de do mosquito transmissor. 

Habitos 

Fora do horario de atividade alimentar e sexual, os mos¬ 
quitos permanecem nos abrigos. De modo geral, os 
culicideos voam bastante e apresentam boa capacidade de 
dispersao, que pode ser ativa (realizada pelo proprio voo) e 
passiva (atraves de correntes aereas e de veiculos — oni- 
bus, aviao, navio etc.). Na dispersao ativa, para a realizagao 
da hematofagia, as femeas sao capazes de alcangar as se- 
guintes distancias: Aedes aegypti (2.500m); Anopheles 
aquasalis (4.800m); A. bellator e A. cruzi (1.500m); A. 
darlingi : (2.000m) e Culex quinquefasciatus (22.000m). A 
determinagao dessas distancias e feita principalmente pela 
tecnica de marcagao com radioisotopos. 

Todas as femeas de mosquitos de importancia parasito- 
logica sao hematofagas obrigatorias. No entanto, algumas 
especies de mosquitos hematofagos tem a capacidade de 
produzir uma ou mais desovas iniciais sem haver a ingestao 
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Anophelini _ Aedini Culicini 

Anopheles Aedes Culex 



Fig. 43.3 — As varias fases de desenvolvimento da familia Culicidae e as diferengas entre as tribos Anophelini, Culicini e Aedini. 


de sangue (autogenia). O sangue ingerido tem funijao de 
matura<?ao dos ovarios, bem como auxilia na nutriijao delas, 
pois sabe-se que mosquitos sem alimcntagao sangiiinea tem 
uma sobrevida menor. Alem do sangue, as femeas se ali- 
mentam de aijucares (glicose, frutose etc.). Os machos so 
possuem esse ultimo tipo de alimento, pois nao sao hema- 
tofagos. A fonte desses aijucares para femeas e machos e 
um pouco obscura. Alguns autores sugerem que seja nec¬ 
tar e frutos maduros. Mas, observatjoes recentes (tambem 
notadas em flebotomos) indicam que a fonte de agucarcs e 
a secrepao apucarada de pulgoes, cochonilhas ou cigarras, 
depositada em folhas. Assim, os mosquitos abrigados em 
certos vegetais estao tambem alimentando-se de agucarcs 
(Fig. 43.6). 


De modo geral, a hematofagia e crepuscular, mas algu- 
mas especies podem faze-lo preferentemente durante a noi- 
te (notumos), outros durante o dia (diumos) ou, ainda, tan- 
to de dia como de noite. Ha tambem especies que so sugam 
dentro de casa (domesticos), outros fora de casa (silves- 
tres), ou indiferentemente. As especies silvestres ainda po¬ 
dem picar preferentemente no nivel do solo ou no nivel da 
copa das arvores (acrodendrofilia). 

Os mosquitos sao atraidos pelos hospedeiros vertebra- 
dos por meio de combinaijao de estimulos, como visual (si- 
lhueta), olfativo (acido lactico, CO,, octenol), correntes de 
convec 9 ao (temperatura e umidade). No entanto, o estimulo 
olfativo, detectado pelas antenas e pelos palpos maxila- 
res, e o responsavel pela atra?ao a longa distancia. Apos 
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Fig. 43.4 — Mesonolo e asa de Culicidae. (A) Mesonoto de Culicini e Aedini, 
com eslulelo Irilobado: (B) asa de Culicini e Aedini , com escamas sem man- 
chas; (C) mesonoto de Anophelini, com esculelo simples; (D) asa de 
Anophelini com escamas Claras e escuras formando manchas caracteris- 
licas; (es = esculelo). 


Fig. 43.5 — ‘Jangada' vista lateralmente. formada pelo conjunlo de ovos 
de Culex quinquefasciatus. 


pousar no seu hospcdeiro, as temeas introduzcm as pe^as 
bucais no tecido gramas a a?ao da maxila e apenas o labio 
permanece fora da pele (Fig. 43.2). Durante a hematofagia, 
nas glandulas salivares dos mosquitos (e de todos insetos 
hematofagos) ha produ<;ao da enzinia apirase, cuja funpao 
e impedir a agrega<;ao plaquetaria e aumentar a vasodilata- 
<;ao no ponto da picada, facilitando a hemorragia local e, 
conseqiientemente, uma alimenta<;ao mais rapida. A glan- 
dula salivar e tambem o local onde os parasitos (ex.: virus 
do dengue, plasmodios) se reproduzem e/ou alojam para no- 
vamentc infectar urn novo hospedeiro. E durante a picada 
quc o mosquito, injetando a saliva infectada com parasitos, 
transmite doen<;as como dengue e malaria ao hospedeiro 
(ver Capitulo 58 — Exame de Vetores). 


Quanto a preferencia alimentar, umas especies sao 
zoofilas estritas, isto e, s6 picam os animais (mamiferos ou 
aves); outras sao antropofilicas, e ainda existem as especies 
ecleticas, que podem picar homens e animais. 

CLASSIFICAgAO 

Antigamente, a familia Culicidae era composta por tres 
subfamilias. Dcssas, duas passaram a categoria de familia — 
Chaoboridae e Dixidae sem interessc medico c uma per- 
mancceu — Culicinac — com grande importancia em para- 
sitologia. A subfamilia Culicinae difcrencia-se das dcmais 
por apresentar o aparelho bucal picador (sugador-pun- 
gitivo) e o corpo e as asas cobertos de escamas. Atualmen- 
tc, apresentam apenas tres subfamilias: Anophelinae, 
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Culicinae e Toxorhynchitinae (Tabela 43.1), das quais a 
Toxorhynchitinae nao tem interesse medico, uma vez que 
seus representantes possuem a proboscida recurvada (tanto 
os machos, quanto as femeas), nao sendo hematofagos. 
Recentemente, alguns especialistas propuseram que a fami- 
lia Culicidae fosse subdividida em tres subfamilias: Ano- 
phelinae, Culicinae (com as tribos Culicini — Culex, Aedini 
— Aedes, Psorophora, Heamagogus etc., Mansoniini — 
Mansonia, Sabethini — Sabethes, Limatus etc.) e Toxo¬ 
rhynchitinae. Como vemos na Tabela 43.1, a familia Culicidae 
apresenta 15 generos no Brasil. Destes, nao sao todos os 
que possuem especies de importancia medica; em sua maio- 
ria, sao zoofilas estritas. As poucas antropofilicas que tem 
importancia medica serao comentadas adiante (Tabela 43.2). 

ESPECIES PRINCIPAIS 

Os transmissores da malaria nas Americas estao in- 
cluidos dentro de dois subgeneros: Nyssorhynchus e 
Kerteszia. No primeiro, estao os vetores que se criam em 
colegoes de agua localizadas no solo e, no segundo, es¬ 
tao os vetores que tem como criadouros as aguas 
coletadas no imbrica-mento de folhas de bromeliaceas. 
Para o subgenero Nyssorhynchus, alguns especialistas 
ainda o dividem em duas series: 

• serie argyritarsis: apresenta os tres ultimos segmen- 
tos do tarso posterior totalmente brancos, como, por 
exemplo, o: Anopheles darlingi, A. albitaris e A. 
argyritarsis (este nao e transmissor); 

• serie albimanus: apresenta um anel negro no ultimo 
segmento tarsal posterior, tendo, entre outras, duas 
especies importantes: A. aquasalis e A. albimanus 
(este e o principal transmissor da malaria nas Anti- 
lhas, America Central e importante na zona costeira 
da Venezuela, Colombia e Equador; nao ocorre no 
Brasil). 


A malaria em nosso pais tem apresentado numerosos 
focos novos, quase todos tendo como transmissor o An. 
darlingi que e favorecido pelo desmatamento e pela forma- 
gao de garimpo. 

Em seguida serao apresentadas algumas anotagoes so- 
bre as principals especies de Culicidae implicadas na 
transmissao de malaria, filariose e viroses. 

Anopheles (Nyssorhynchus) darlingi (Fig. 43.9): e a 
mais importante especie transmissora de malaria no Brasil e 
o anophelino mais ffequente no domicilio. Isto e devido a 
sua acentuada antropofilia, domesticidade, suscetibilidade 
ao plasmodio e densidade (numero de exemplares). Pode pi- 
car fora das habitagoes, mas prefere faze-lo dentro e princi- 
palmente aos crepusculos vespertino e matutino. Tem como 
criadouros grandes colegoes de agua (represas, remansos de 
rios), desde que sejam limpidas e ensolaradas ou parcialmen- 
te sombreadas. 

E encontrado desde o Mexico ate a Argentina. No Bra¬ 
sil, e visto em todos os Estados, com excegao das regioes 
secas e aridas do Nordeste (entretanto, esta presente nas 
demais areas dos Estados dessa regiao) e nos Estados 
sulinos de Santa Catarina e Rio Grande do Sul (Fig. 43.7). 

Anopheles (Nyssorhynchus) aquasalis : e tambem co- 
nhecido como A. (N) tarsimaculatus. E a principal especie 
transmissora de malaria na regiao costeira do Brasil e con- 
siderado vetor secundario de elefantiase bancroftiana em 
Belem (PA). Pode picar tanto dentro como fora das habita- 
g5es e prefere faze-lo ao anoitecer. Pode picar varios ani- 
mais, alem do homem. Tem como criadouro pequenas ou 
grandes colegoes de agua com ligeiro teor de salinidade 
(NaCl), dai sua distribuigao costeira. E encontrado desde o 
Mexico ate a Argentina (norte). No Brasil, e uma especie im¬ 
portante na transmissao da malaria na regiao costeira, des¬ 
de o Amazonas ate Sao Paulo. Nao e visto nos Estados 
sulinos (Fig. 43.7). 


Tabela 43.1 
Familia Culicidae 


Familia 

Subfamilia 

Tribos 

Generos 


Anophelinae 

Anophelini 

Anopheles' 




Chagasia 

Culicidae 

Culicinae 

Culicini 

Aedini 

Culex' 

Deinocerites 

Aedes' 

Psorophora 

Haemagogus' 


Toxorhynchitinae 

Sabethini 

Mansonini 

_Toxorhynchitini 

Sabethes' 
Wyeomyia 
Trichoprosopon 
Phoniomyia 
_Limalus 
Mansonia 
_Cuquillettidia 
_ Toxorhynchites 


Subgeneros 


Nyssorhynchus 


Kerteszia 


(*) Generos que apresentam importancia parasitologica 


Especies 


A. darlingi 
A. aquasalis 
A. albitarsis 
A. cruzi 
A. bellator 
C. quinquefasciatus 

A. aegypti 
A. albopictus 
H. capricornii 
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Detalhe 

Anophelinae 

Cuticinae (Generos Culex e Aedes) 

Ovos 

Isolados 

Unidos (jangada) ou separados 

Larvas 

Sem sifao; paralelas a superficie d'agua 

Com sifao; perpendiculares d superficie d’agua 

Pupas 

Sifao em “funil" 

Sifao cilindrico 

Escutelo 

Meia-lua 

Trilobado 

Machos 

Antenas plumosas, palpos em clava 

Antenas plumosas, palpos cilindricos 

Femeas 

Antenas pilosas, palpos longos 

Antenas pilosas, palpos curtos 

Asas 

Manchadas 

Sem manchas 

Pouso 

Perpendicular ao apoio (mosquito-prego) 

Paralelo ao apoio 


Anopheles (Nyssorhynchus) albitarsis: esta especie 
possui duas subespecies, A. (N) albitarsis albitarsis e An. 
(N) albitarsis domesticus. A primeira e de habitos es- 
tritamente silvestres e encontrada desde a America Central 
ate o norte da Argentina. A segunda subespecie ja foi cap- 
turada no Para, Rio Grande do Norte, Bahia, Espirito Santo 
e Rio de Janeiro, invadindo em grande quantidade as habi- 
tagoes humanas. 

Essa capacidade de invadir domicilios e sua elevada 
antropofolia fez com que se incriminasse essa especie como 
responsavel pela transmissao da malaria humana, principal- 
mente nas cidades de Natal, Salvador, Vitoria e Baixada Flu- 
minense. Entretanto, o encontro dessa subespecie com 
oocistos e rara, indicando ser ela um vetor potencial da ma¬ 
laria, mas nao de grande importancia epidemiologica (Fig. 
43.8). 

Anopheles (Kerteszia) cruzii: e, juntamente com a es¬ 
pecie seguinte, a principal especie transmissora da malaria 
no sul do pais. E uma especie silvestre, mas pode picar tanto 
fora como dentro das habitagoes e tambem durante o dia ou 


a noite, entretanto, mostra-se mais ativa durante o crepus- 
culo vespertino. Tern como criadouros aguas coletadas no 
embricamento de folhas de Bromeliaceae (Fig. 43.8). Essas 
plantas, que vivem enraizadas nos galhos de arvores, sao 
extremamente abundantes nas florestas do sul do pals, de- 
vido a alta umidade relativa do ar na regiao. As aguas das 
chuvas permanecem nas axilas das folhas e, como a evapo- 
ragao e pequena, os insetos se criam facilmente. Preferem as 
bromelias protegidas da luz solar. E encontrada no Panama, 
Costa Rica, Venezuela, Equador, Peru, Guianas e Brasil (Ama¬ 
zonas, Acre, Para, Sergipe, Minas Gerais e Espirito Santo, 
Rio de Janeiro, Sao Paulo, Parana, Santa Catarina e Rio Gran¬ 
de do Sul). Em nosso pais tern grande importancia na 
transmissao da malaria nos Estados de Sao Paulo para o sul, 
tanto no planalto como nas planicies. 

Apesar de essa especie ter sido descrita com dois ii 
(cruzii), o correto, pelas regras de nomenclature, e com um i 
so (cruzi)! (Fig. 43.9). 

Anopheles (Kerteszia) bellator: e muito semelhante a 
especie anterior, entretanto, prefere para criadouro as 



A. cruzi 




bellator 


tf : 5-' 

A. aquasalis 





Planalto 


Planicie 


Costa 


Fig. 43.7 — Tipos de criadouros dos transmissores da malaria no Brasil. A. aquasalis: criadouros terrestres, proximos ao mar; A. albitarsis: criadouros ton- 
ge da costa em zona de planicie; A. bellator: criadouros em bromelias expostas ao sot, na regiao da planicie; A. cruzi: criadouros em bromelias abrigadas 
do sol, em regioes de planicies e de planalto; A. darlingi: criadouros terrestres, sombreados e na regiao de planalto (segundo L.M. Deane). 
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Fig. 43.8 — Bromelias em cujo embricamenlo das folhas exisle pequeno aciimulo de agua que serve de criadouro para os Anopheles (Kerteszia) cruzii ou 
A. (K.) bellator (segundo ForaHini, 0. Entomologia Mddica VI, 1965). 


bromelias expostas a luz solar, presas em pcdras ou nos ga- 
Ihos extemos das arvores (Fig. 43.8). E mais comum nas pla- 
nicies do que no planalto (Fig. 43.7). E encontrada na Vene¬ 
zuela, Trinidad e no Brasil (Paraiba, Espirito Santo, Rio de 
Janeiro, Sao Paulo, Parana, Santa Catarina e Rio Grande do 
Sul). Em nosso pais e considerada cotno especie importan- 
te na transmissao da malaria nos Estados de Sao Paulo ate 
o Rio Grande do Sul. 

Culex quinquefcisciatus: por muito tempo csta especie 
foi denominada Culex pipiens fatigans. E a especie de 
mosquito caseiro, altamente antropofilico. de habitos 
hcmato-fagicos notumos, presente nos tropicos de todo o 
mundo. O Culex quinquefasciatus e o principal transmis- 
sor da Filariose baneroftiana e o maior perturbador do re- 
pouso noturno humano em nosso pais. Seu habito 
hcmatofagico noturno c sua prcdilc<;ao pelo sangue do 
homem facilitam muito o contato das microfilarias com es- 
te mosquito, tomado-o mais eficiente que outros mosqui¬ 
tos suscetiveis. Embora a incidencia da elefantiase no Bra¬ 
sil tenha reduzido muito nos ultimos 30 anos, algumas ci- 
dades brasileiras, como Recife e Olinda (PE), Maceio (AL) 
e Belem (PA), ainda apresentam elevados indices de casos. 
No Brasil, o Culex quinque-fasciatus e tambem res- 
ponsavel pela veicula<;ao do virus Oropouche no Estado 
do Para. Sua voracidade e, zumbidos desagradaveis tot- 
nam quase impossivel um sono reparador em algumas ci- 
dades de varios paises tropicais. Pica so dentro de casa e 
durante a noite. Tern como criadouros agua paradas, alta¬ 
mente poluidas por materia organica, de aspecto sujo c 
malcheiroso, nas proximidades das casas e vilas. Nas gran- 
des cidades, em que ha dificuldade de escoamcnto dos es- 
gotos, a densidade desses insctos e alta, pelo numero e 
pela extensao dos criadouros existentes. 

Aedes aegypti: e o principal transmissor da febre ama- 
rela urbana e do dengue em todo o mundo (Fig. 43.10). Foi 


importado da Africa para a America durante a eoloniza^ao 
e a escravidao. Alias, disseminou-se para toda a faixa tropi¬ 
cal em vista de seu peculiar modo de reprodupao e hoje e 
considerado cosmopolita. As femeas realizam a oviposigao 
na parede de qualquer recipienle. proximo do nivel da agua. 
Em navios, quando aqui atracavam por uns dias, ao se en- 
cher novamentc os toneis de agua as larvas eclodiani e, cerca 
de oito dias depois, liberavam os adultos, que invadiam o li¬ 
toral. Mais tarde, a dissemina<;ao desse mosquito passou a 
ser feita atraves de veiculos terrestres e de avioes. Foi mui¬ 
to combatido nas Americas, durante as decadas de 40 e 50. 
tendo sido considerado como sob controle por volta de 1955 
em todos os paises amcricanos, com exceijao do sul dos 



Fig. 43.9 — Anopheles darling!, o principal transmissor da mal&ria no Bra¬ 
sil (segundo DNERU — Mintslerio da Saude — 1968). 
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Fig. 43.10 — Aedes aegypti: mosquito de cor escura, com nitida marca- 
pao prateada no torax em forma de “lira". Transmissor de febre amarela, den¬ 
gue e outras arboviroses. 


EUA, algumas ilhas do Caribe e de uma porgao norte da 
America do Sul. Esse descuido provocou a reintrodugao em 
1967 em Belem e Sao Luis; em 1976, em Salvador; em 1977, 
no Rio de Janeiro e Santos; em 1979, em Natal, e em 1981, 
no Parana (Foz do Iguagu). Durante esses anos, as medidas 
de controle eram esporadicas e isoladas. Isso fez com que 
em 1985/1986 e 1997/1998 o A. aegypti fosse encontrado pra- 
ticamente em todos os Estados brasileiros. A disseminagao 
foi feita de duas formas principals: 

• atraves de ovos depositados em pneus usados e que 
sao comercializados intensamente, nao so para aprovei- 
tamento de aparas de borracha, mas especialmente para 
reutilizagao em veiculos, na periferia das cidades e no 
interior. Os pneus oriundos de cidades positivas, 
contendo ovos, ao chegarem numa borracharia de pe¬ 
riferia aguardam ao relento um provavel comprador. 
Nesse interim, caindo alguma chuva ou sendo lavados, 
acumulam agua, onde as larvas eclodem em poucos mi- 
nutos, disseminando, posteriormente, os adultos; 

• atraves de adultos que se abrigam dentro de veiculos 
(onibus, caminhoes, trens, avioes etc.), que, ao sairem 
de uma regiao positiva, levam as formas aladas para 
novas paragens. 

Na America do Sul, depois do Brasil, a Colombia e o pais 
que esta com maiores areas reinfestadas. 

O A. aegypti possui tres subespecies: 

• aegypti : essencialmente domestica, com criadouros 
domiciliares e peridomiciliares, nunca excedendo os 
500m das habitagoes. Cor geral marrom medio; e o mos¬ 
quito em nosso pais; 


♦ aegypti formosus: domestico, porem com criadouros 
silvestres tambem. Cor geral marrom enegrecido. Co¬ 
mum na Africa; 

• aegypti queenslandensr. com habitos e formas inter- 
mediarias. Visto na Australia. 

O A. aegypti em nosso pais tern como criadouros prefe- 
renciais os mais variados recipientes de agua domiciliares e 
peridomiciliares: pneus semuso, latas, garrafas, pratos com 
vasos de samambaia, caixas d’agua descobertas, piscinas 
sem uso etc. A hematofagia, copula e oviposigao sao diur- 
nas. Acreditava-se que este mosquito possuia a dispersao 
ativa pequena, raramente excedendo os 200 metros, mas 
trabalhos recentes demonstram que a capacidade de voo de 
femeas gravidas para oviposigao ultrapassam 700m/dia. Vive 
cerca de 15-20 dias. Exerce a hematofagia, tanto dentro como 
fora das casas, principalmente entre 7 e 10 horas e depois 
entre 16 e 19 horas. Prefere sugar o homem, principalmente 
nos pes ou nas partes inferiores das pemas, mas se alimenta 
tambem em caes, roedores e aves. Devido ao seu habito ali- 
mentar ser diumo e antropofilico, esta especie dotou-se de 
certa habilidade de escapar de ser morto pela vitima duran¬ 
te o repasto sanguineo pelos voos rapidos e retomando a 
ataca-la ou procurar outra vitima. Este comportamento tern 
grande importancia epidemiologica, pois uma femea infecta- 
da pode ter varias alimentagoes sanguineas curtas em dife- 
rentes hospedeiros, disseminando assim o virus do dengue 
ou da febre amarela. Ao exercer a hematofagia, inocula com 
a saliva as particulas virais. Pelos habitos domiciliares, an- 
tropofilia e suscetibilidade, e o principal transmissor do den¬ 
gue e da febre amarela urbana (Fig. 43.10). Existe a pos- 
sibilidade de as femeas gravidas infectadas com o virus do 
dengue contaminarem os seus ovos (transmissao transova- 
riana ou transmissao vertical); tal fato foi evidenciado em 
Belo Horizonte. Os ovos de A. aegypti sao colocados em 
grupos (10-30 ovos/criadouro), facilitando, assim, a sua so- 
brevivencia e dispersao. Os ovos sao muito resistentes a 
dessecagao, podendo permanecer por mais de um ano. Apos 
o contato com a agua (ex.: chuva) os ovos podem eclodir 
nos primeiros 15 minutos. A capacidade de dessecagao dos 
ovos e considerado como um dos principais obstaculos para 
o seu controle, pois esta condigao permite que o ovo seja 
transportado a grandes distancias em ambiente seco. Dai, o 
motivo da alta populagao de Aedes aegpti durante o peri- 
odo de chuvas. 

Conforme mostrado na Fig. 43.10, e facilmente reco- 
nhecida pela cor geral marrom medio, apresentando uma ni¬ 
tida faixa curva, branco-prateada de cada lado do torax 
(mesonoto) e outra mais fina, reta, longitudinal, central, as 
quais formam a figura de uma lira. 

Aedes albopictus: especie transmissora do dengue, fe¬ 
bre amarela urbana e silvestre e encefalite nos paises asia- 
ticos (Fig. 43.11). No Brasil, especie ainda nao e considera- 
da como vetor do dengue ou da febre amarela urbana. No 
entanto, populagoes de A. albopictus existentes no Brasil 
demonstraram ser suscetiveis e capazes de transmitir o vi¬ 
rus do dengue. Recentemente, foi comprovada a transmis¬ 
sao do dengue por A. albopistus no Mexico. Deve-se res- 
saltar que esta especie podc tomar-se, em poucos anos, tao 
importante vetor do dengue no Brasil, como o Aedes 
aegypti. Foi trazido provavelmente do Japao, em 1985 ou 
1986, atraves de navios que vem importar minerio de ferro 
no porto de Vitoria, Espirito Santo. Dal se disseminou para 
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os Estados de Minas Gerais, Rio de Janeiro e Sao Paulo, por 
trem, caminhoes, comercio de pneus usados etc. E antropo- 
fdica, mas tambem pode se alimentar de outros animais, 
como eqiiinos, bovinos, caes, macacos, aves, roedores. 
Tern atividade diuma (hematofagia, copula e oviposigao); 
deposita ovos isolados sobre a agua ou na parede dos 
criadouros, que podem ser os mais variados: pneus, latas, 
caixas d’agua, buracos no chao, em arvores etc. Desenvol- 
ve-se bem em temperaturas variadas (de 15 ate 30°C). Pode 
ser vista em ambientes silvestre, rural, periurbano e urba- 
no. Esse fato, aliado a sua alta suscetibilidade a virus, tor- 
na-o um inseto perigoso, pois pode veicular varias 
arboviroses naqueles ambientes e dificulta o seu controle 
pelas tecnicas anti -Aedes tradicionalmente utilizadas. 

O adulto e facilmente reconhecivel: e um mosquito de 
tamanho normal, porem de cor negra, com uma faixa estreita, 
longitudinal, mediana, branco-prateada, que vai do occiplcio 
(cabega) ate o escutelo; abdome com faixas basais brancas; 
pleuras com manchas prateadas e pemas marcadas de bran- 
co e preto. Devido a essa coloragao, e denominado “tigre 
asiatico” (Fig. 43.11). 

Haemagogus capricornii: especie muito importante na 
transmissao da febre amarela silvestre que, como a anterior, 
vive no nivel da copa das arvores (acentuada acroden- 
drofilia), tendo como criadouro buracos em tronco de arvo¬ 
res (Fig. 43.10). E especie ecletica quanto ao habito alimen¬ 
tar. picando homens e animais; ja foi vista invadindo habi- 
tagoes humanas proximas de matas, o que, alias, tambem 
ocorre com o H. leucocelaenus. O H. capricornii e de sis- 
tematica complexa, constituida de cinco subespecies. Tem 
distribuigao geografica ampla, indo desde Honduras ate a 
Argentina, sempre em matas de grande ou pequeno porte. 
(Ate recentemente o H. leucocelaenus era denominado 
Aedes leucocelaenus .) 

Aedes fluviatilis: especie muito interessante, pois ha 
pouco mais de 50 anos era considerada como estritamente 



Fig. 43.11 — Aedes albopictus: mosquito de cor escura, com nitida faixa 
prateada longitudinal no mesonoto, abdome com faixas transversas pratea¬ 
das e pemas com manchas prateadas (original). Transmissor potencial de 
febre amarela, dengue e outras arboviroses. 


silvestre, mas apresenta atualmente alto grau de domi- 
ciliagao. Possui criadouros naturais e artificiais, todos expos- 
tos a luz solar, presentes no peridomicilio (latas, pneus ve- 
lhos, caixas d’agua abertas, piscinas) e buracos em rochas 
proximas das margens de rios e do mar. Os ovos nao sao resis- 
tentes a dessecagao (maximo de 30 dias). Os adultos invadem 
o domicilio a tarde (entre 17 e 20 horas), onde picam o homem 
avidamente, mesmo nos bairros centrais de grandes cidades, 
como Belo Horizonte. Pica tambem varios mamiferos e aves. 
Apresenta larga distribuigao geografica, sendo encontrada 
desde a America Central ate o sul da Argentina. Suspeita-se 
de sua possibilidade de veicular o virus da febre amarela na 
natureza e, experimentalmente, e capaz de transmitir o 
Plasmodium gallinaceum e a Dirofdaria immitis. 

Aedes scapularis: e uma especie essencialmente 
neotropical e esta presente em todos os Estados do Brasil. 
Vive em matas secundarias, plantagoes e outros ambientes 
modificados pelo homem. As larvas desenvolvem-se ape- 
nas em criadouros no solo, pogas d’agua e alagados, 
impressoes de pneus e patas de animais no solo, mas nun- 
ca em recipientes. Sua populagao aumenta bruscamente du¬ 
rante o periodo de chuvas. O seu habito hematofagico e cre¬ 
puscular vespertino, porem pode picar tambem durante a 
noite. Aparentemente nao e importante vetor de doengas, 
porem em areas com alta endemicidade: em Santa Catarina, 
na decada de 50, foi considerado como vetor da Wuchereria 
bancrofti, devido as larvas infectantes encontradas, mas 
tratava-se de uma area de elevada endemicidade de 
elefantiase pelo vetor primario (Culex quinquefasciatus). Em 
1976, foi responsavel pela transmissao de encefalites no Es- 
tado de Sao Paulo (Fig. 43.12). 

Sabethini 

Esta tribo apresenta inumeras especies, que ainda nao 
estao bem estudadas. Varias sao responsaveis pela trans¬ 
missao de arboviroses, principalmente a febre amarela 
silvestre. Todas sao silvestres, com excegao do Limatus 
durhami que ocorre em ambientes urbanos. Picam durante 
o dia e a noite e sao acentuadamente zoofilas. Tem como 
criadouros aguas coletadas em buracos de arvores e barn- 
bus, em folhas caidas etc. Sao vistas em todos os tipos de 
matas do Brasil (e de outros paises). 

CONTROLE 

O controle dos Culicidae, como de quase todos os inse- 
tos, e um problema ainda a ser resolvido pela argucia e in- 
teligencia humanas. Os Culicideos sao mosquitos de gran¬ 
de plasticidade genetica o que faz com que estes insetos 
adquiram rapidamente resistencia aos inseticidas usados 
inadequadamente. As especies que mais importunam o ho¬ 
mem, sendo constantemente combatidas por um ou outro 
inseticida, desenvolvem geragoes resistentes. Isto e, ao se 
aplicar sucessivas vezes o mesmo inseticida em dosagem 
letal, a grande maioria dos mosquitos morre. Entretanto, al- 
guns poucos que ja eram geneticamente resistentes, em pou¬ 
co tempo repovoam o ambiente. Esta geragao ja e resistente 
ao inseticida. Este, para ser letal para as novas geragoes, 
devera ser aplicado em dosagem maior, o que se toma im- 
praticavel, em vista da toxicidade para o homem e animais 
domesticos e do custo aumentado. Assim sendo, novas dro- 
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Fig. 43.12 — Ciclo epidemioldgico da febre amarela silvestre rural e urbana. (Adaptado de Service, M.W., 1996 — Medical Entomology.) 


gas e novos metodos devem ser constantemente desenvol- 
vidos. No Capitulo 53, mostramos a evoluijao dos metodos 
de controle dos insetos em geral. 

O combate aos culicideos pode ser feito nas fases de 
larva e adulto, porem esse combate difere muito se o mos¬ 
quito apresenta criadouros e habitos urbanos ou silvestres. 
Em seguida, procuraremos descrever os metodos que podem 
ser utilizados. 

Combate a Larva 

Existem quatro metodos basicos para o controle das lar- 
vas de culicideos: controle fisico, quimico, biologico e inte- 
grado. 

Controle Quimico 

Antigamente, usavam-se substancias oleosas (oleo quei- 
mado) na superficie da agua, matando asfixiadas as larvas 
de mosquitos. Outro metodo antigo de controle quimico foi 
o “verde-paris” (arseniacal) e na decada de 40 passou-se a 
usar DDT (dorado). Outras classes de inseticidas surgiram 
e os atuais, recomendados como larvicidas, sao os organo- 
fosforados (ex.: temephos malathion e fenitrothion), carba- 


matos (ex.: propoxur) e piretroides (ex.: deltrametrina e per- 
metrina). O inseticida temephos apresenta baixa toxicidade 
aos mamiferos, podendo ser colocado em agua potavel para 
o controle de Aedes aegypti, porem a comunidade recusa 
este metodo por considera-lo como contaminaijao ambiental. 

Existem tambem outros produtos quimicos que inibem o 
desenvolvimento dos mosquitos, como o hormonio juvenil 
(methoprene) que interferem no desenvolvimento larval e na 
emergencia de adultos e os inibidores de formagao de quitinas 
(diflubenzuron). Estes produtos sao colocados na agua, e o 
methoprene pode ser colocado em agua potavel. 

Controle Fisico 

Consiste em modificar ou remover os criadouros de lar¬ 
vas visando interromper o ciclo biologico dos mosquitos. 
Nos casos de criadouros volumosos (brejos, pantanos etc.) 
perto de cidades ou vilas, e recomendavel a destrui^ao dos 
mesmos por obras de engenharia sanitaria (aterro, drena- 
gem) ou preparo da area para lavoura controlada. O extermi- 
nio de bromelias, quer pelo arrancamento manual das mes- 
mas, quer pela aplica^ao de herbicidas, mostrou ser total- 
mente inexequivel (isto e, nesses casos nao funciona o com¬ 
bate as larvas de Kerteszia e sim o combate aos adultos). 
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Controle Integfrado 

Consiste em integrar dois ou mais metodos de controle 
simultaneamente ou seqiiencialmente, visando reduzir os 
custos e aumentar os resultados. 

Em criadouros menos volumosos, o uso de inseticida e 
indicado formalmente. Se esses criadouros forem domicilia- 
res ou peridomiciliares (especialmente para o Culex 
quinquesfasciatus, A. aegypti, A. albopictus e A. jluviatilis) 
as medidas recomendadas sao: 

• Campanha pelos jomais, radios, TV, cartazes de rua, 
padres, pastores, professores etc., para orientar a po- 
pulagao a destruir ou proteger em suas casas todos os 
possiveis criadouros: cobrir caixas e potes de agua, 
esvaziar latas e garrafas (mantendo-as de boca para 
baixo), encher de areia buracos com agua ou pratos 
com vasos de samambaia, proteger com Iona todo e 
qualquer pneu que estiver ao relento. Em epidemias de 
dengue, a participagao da comunidade tern dado resul¬ 
tados positivos em varias cidades brasileiras. 

• Aplica^ao de inseticida — piretroide, fosforado ou 
carbamato por guardas sanitarios em todos os 
criadouros fora do alcance da populagao. 

• Especialmente para o Culex quinquefasciatus, que 
pode ter criadouros em corregos poluidos por esgoto 
domiciliar nas pequenas cidades e vilas, o uso de la- 
goas de oxidagao, conforme indicado a seguir, seria 
tecnicamente factivel. 

E sabido que em agua altamente poluida por materia or- 
ganica, o oxigenio dissolvido e baixissimo. Isto impede a 
vida de animais, com excegao daqueles que conseguem res- 
pirar o ar atraves de sifao respiratorio. E o caso de Culex 
quinquefasciatus, Chironomidae, Eristalis etc. Dessa for¬ 
ma, baseando-se em principios ecologicos, pode-se fazer la- 
goas de oxidagao com a agua dos esgotos, de tal forma que 
ocorra a autodepuragao. Nessa autodepuragao havera, por 
agao de bacterias, a transformagao da materia organica em 
substancias mais simples; essas serao utilizadas por algas, 
que, pela fotossintese, iniciarao a reoxigena 9 ao do meio; 
neste ponto aparecerao novos habitantes da agua — pro- 
tozoarios, pequenos artropodes, crustaceos e peixes. Esses 
animais aparecem numa sucessao ciclica, um se alimentan- 
do do outro. Nessa cadeia alimentar, os Culex serao des- 
truidos e, como produto final, teremos uma lagoa piscosa e 
de agradavel efeito paisagistico. 

Controle Biologico 

Consiste em utilizar organismos biologicos capazes de 
parasitar ou predar os mosquitos. Dos varios agentes etio- 
logicos estudados, os que se mostraram mais efetivos fo- 
ram: 

PreJaJ ores 

Existem mais de 250 predadores invertebrados de larvas 
de mosquitos destacando-se as planarias (ex.: Dugesia 
dorotocephala), microcrustaceos ( Mesocyclops ), baratas 
d’agua (Hemiptera: Belostomatidae), larvas de mosquitos (ex.: 
Toxorhynchites, Psorophora, Sabethes e Culex (Lutzia). En- 
tre os vertebrados destacam-se os peixes larviporos (ex.: 
Oreochromis = tilapia; Poecilia reticulata = guppy). 


Helmintos 

Varios nematodeos da familia Mermithidae tern sido es¬ 
tudados para o controle de larvas de culicideos, destacan- 
do-se Romanomermis culicivorax, cujos estudos de campo 
na Colombia indicaram redugao na populagao de Anopheles 
albimanus. Entre os fatores limitantes do uso deste agente 
para o controle esta a dificuldade de produgao em massa in 
vitro. 

Protozoarios 

Diversos microsporideos tern sido estudados, porem 
nao ha perspectivas de sua utilizagao pratica, com excegao 
de Hedhzardia aedis, que e especifico para o mosquito 
Aedes aegypti. Esta especie de microsporideo e capaz de eli- 
minar 100% da popula 9 ao de Aedes aegypti em testes de la¬ 
boratory. Atualmente, Hedzhardia aedis esta sendo intro- 
duzido no Brasil para viabilizar o seu uso como agente de 
um metodo altemativo de controle do mosquito transmissor 
do dengue. 

Fungos 

Varios fungos tern sido pesquisados para o controle de 
mosquitos, destacando-se Metharhysium anisopliae e 
Lagenidium giganteum, que sao muito eficientes contra lar¬ 
vas de Culicidae ( Anopheles, Culex, Aedes) e Chironomidae; 
sao eficientes somente em agua limpida, onde os esporos 
atuam por mais de 30 dias; em agua poluida por materia or¬ 
ganica (criadouros de Culex quinquefasciatus), a sua efica- 
cia e muito baixa. A baixa especificidade, a alta dosagem 
necessaria e as dificuldades de cultivo in vitro de fungos 
sao os fatores limitantes para o seu uso. 

Bacterias 

As duas especies de bacterias entomopatogenicas mais 
estudadas, eficientes e utilizadas mundialmente para o con¬ 
trole de larvas de mosquitos sao Bacillus thuringiensis 
israelensis (H-14) e Bacillus sphaericus. A primeira especie 
e eficiente no combate de mosquitos (Aedes, Culex e 
Anopheles) e borrachudos, enquanto a segunda especie 
demonstra-se ser eficiente contra larvas de Culex. Sua a 9 ao 
letal se realiza pela atividade de duas toxinas (endo e 
hexotoxina) produzidas nos insetos infectados, porem sao 
inocuas para grande numero de vertebrados e invertebra¬ 
dos. Atualmente existem varias formula 9 oes comerciais no 
mercado nacional e intemacional, com ambas as especies de 
bacterias. No Brasil, varios programas de controle de mos¬ 
quitos e borrachudos foram realizados utilizando estes 
entomopatogenos. Os B. thuringiensis e B. sphaericus 
apresentam grande potencial para o controle de mosquitos, 
pois ate o presente nao foi observado desenvolvimento de 
resistencia a estes inseticidas biologicos. 

Atualmente o controle biologico de mosquitos nao e con- 
siderado apenas como um objeto de pesquisas, e sim como 
uma realidade. De todos os “inseticidas biologicos” citados, 
os que tern sido utilizados em campo com resultados experi- 
mentais muito bons sao o B. thuringensis variedade 
israelensis e o B. sphaericus (ver Capitulo 53). Sao bacterias 
de facil produ 9 ao, armazenamento, distribu^ao e aplica 9 ao, 
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alem do baixo custo. Portanto, sempre que possivel, deve ser 
indicado em vez dos larvicidas quimicos. 

COMBATE AO AdULTO 

O controle de mosquitos adultos consiste em medidas 
como base na protegao pessoal ou por meio de inseticidas. 

Protegao Pessoal 

Em escala domestica, podem-se evitar os mosquitos 
adultos telando as janelas, usando mosquiteiros de filo para 
dormir, impregnados ou nao de repelentes (ex.: Piretro) como 
recomendado para Lutzomyia. Existe no comercio aparelhos 
eletricos com pequena resistencia que aquece uma pomada 
ou pastilha a base de aletrina (piretroide), cujos vapores sao 
eficientes repelentes de mosquitos, com cheiro discreto. Es¬ 
ses produtos devem ser usados em quartos com janelas 
abertas, pois em ambiente fechado e com uso prolongado 
podem provocar irritagao da mucosa nasal. A aplicagao de 
repelentes na pele e muito frequente em areas de alta popu¬ 
lagao de mosquitos ou borrachudos (ex.: praias). O mais uti- 
lizado e a base de DEET (dietil toluamida) que apresenta bai- 
xa toxicidade aos mamiferos e pode manter sua repelencia 
eficiente por cerca de 6-13 horas. 

Inseticidas 

Existem varias formas de aplicagao de inseticidas, des- 
tacando-se.o residual, furnace e ultrabaixo volume. Em escala 
maior, o residual e usado com aplicagoes de inseticidas nas 
paredes intemas e extemas das casas e nos abrigos de ani- 
mais domesticos, considerados locais de repouso dos mos¬ 
quitos domiciliares. O inseticida de escolha e o DDT em vis¬ 
ta de seu baixo custo e alto efeito inseticida, mas, em decor- 
rencia de efeitos ambientais nocivos, a OMS preve aboligao 
total de seu uso ate o ano de 2007 (ainda se consomem cer¬ 
ca de 35 milhoes de quilos de DDT/ano nos paises do Ter- 
ceiro Mundo). No Brasil, a Fundagao National de Saude nao 
utiliza mais o DDT em suas atividades antianofelicos, mes- 
mo na Amazonia; a recomendagao atual e de se usarem 
piretroides, que, apesar do prego elevado, possuem otima 
agao inseticida e nocividade ambiental irrelevante. Outros 
inseticidas sinteticos a base de organofosforados e 
carbanatos tambem sao utilizados, porem necessitam de apli¬ 
cagoes mais freqiientes (cada dois a tres meses). 

O tratamento por aspersao (furnace) e usado principal- 
mente em epidemias para matar rapidamente os mosquitos 
adultos que estao infectados, evitando assim a dis- 
seminagao de doengas. Os inseticidas sao vaporizados nos 
dispersores em altas temperaturas (acima de 200°C) e podem 
ser aplicados por veiculos ou por uma pessoa. Os aerossois 


de ultrabaixo volume (UBV), que sao tambem produzidos por 
maquinas, podem usar os inseticidas Malathion, Fenitro- 
thion ou Permetrina e aplicados por veiculos de modo que 
possam cobrir uma area grande num tempo curto. 

Controle Comportamental (Atraentes) 

Este metodo consiste em atrair e capturar os insetos em 
armadilhas, reduzindo a populagao de insetos a niveis tole- 
raveis. Este metodo e utilizado na agricultura para o controle 
de varios insetos-praga, porem na Entomologia Medica-Ve- 
terinaria e usado apenas para o controle de alguns insetos, 
como, por exemplo, a mosca tse-tse ( Glossina morsitans) no 
Zimbabue. Este metodo altemativo de controle de insetos 
tern sido extensivamente estudados em todo o mundo, in¬ 
clusive no Brasil. Atualmente, este metodo esta sendo usado 
experimentalmente para monitorar iemeas gravidas de Aedes 
aegypti em areas urbanas por meio de armadilhas de 
oviposigao em atraentes. Os atraentes sao volateis, prove- 
nientes de infusoes de materia organica (ex.: gramineas) que 
atraem femeas gravidas de mosquitos para a oviposigao. 
Outros atraentes que estao sendo pesquisados e apresen- 
tam grande potencial para capturar mosquitos adultos sao 
originados dos volateis do odor humano, que atraem feme¬ 
as para o repasto sanguineo (ex.: CO,, octenol, acido lacti- 
co e outros volateis). Armadilhas luminosas tambem sao uti- 
lizadas para capturar mosquitos em areas silvestres. 

Pelo exposto, ve-se que o controle de mosquitos e uma 
tarefa diflcil e continua e que, nas epocas de surtos, tern de 
haver uma grande e perfeita integragao entre as atividades 
proprias e exclusivas da Fundagao Nacional da Saude com 
outros orgaos competentes de prefeituras municipais na 
aplicagao de inseticidas e a colaboragao imprescindivel da 
populagao na destruigao dos focos domiciliares e peridomi- 
ciliares. E importante enfatizar que, para se controlar os mos¬ 
quitos urbanos, especialmente o A. aegypti e o Culex 
quinquefasciatus, o fundamental e a destruigao dos 
criadouros domesticos e peridomesticos pela populagao 
motivada, organizada e treinada para isto. No inicio da de- 
cada de 90, quando o dengue se tomou a arbovirose mais 
importante do mundo (milhoes de casos a cada ano e 2 bilhoes 
de pessoas residentes em areas de risco), o metodo do furnace 
foi contra-indicado pelas autoridades intemacionais (Gubler, 
1989), especialmente porque, apos 20 anos de uso, demons- 
trou-se que as populagoes humana e animal e que sofferam 
as maiores conseqiiencias do inseticida e que o A. aegypti e 
o dengue se expandiram. E nos paises que adotaram a tecni- 
ca de combate aos criadouros, atraves da participagao da po¬ 
pulagao, o mosquito foi controlado a um custo financeiro e 
ambiental muito menor. Nao e possivel sempre sobrepor o 
interesse economico ao interesse sanitario, ambiental e soci¬ 
al. Ate quando o homem sera tao insensate? 
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INTRODUCAO 

Os simulideos (familia Simuliidae) sao insetos pertencen- 
tes a ordem Diptera, subordem Nematocera. Sao cosmopo- 
litas e recebem varias denominates. dependendo do local. 
No Brasil, sao conhecidos como piuns na Regiao Norte e 
borrachudos nas outras regioes do pals. Sao insetos dimi- 
nutos, medindo de 1 a 5mm de comprimento. Antenas for- 
madas por 11 articulos, os quais lembram um chocalho de 
cascavel. Corpo robusto, normalmente de cor escura (negro, 
marrom ou cinza). As asas sao membranosas, com nervuras 
anteriores fortes. 

Uma das caracteristicas biologicas marcantes das espe- 
cies de simulideos diz respeito ao seu ciclo. Como outros 
dipteros vetores de doen^as, os borrachudos passam pelos 
estagios de ovo, larva e pupa exclusivamente dentro da 
agua corrente (ambiente lotico). Outra caracteristica diz res¬ 
peito ao local da picada exercida pela femea, na qual fica ni- 
tido um hematoma punctiforme. 

IMPORTANCIA 

A importancia das especies desta familia esta relacionada 
com tres fatores: a) pela voracidade (espolia?ao sangiiinea) 
nos humanos e animais; b) como transmissores da sindrome 
hemorragica de Altamira; c) como transmissores das filarias; 
Onchocerca volvulus e Mansonella ozzardi, agentes da 
oncocercose e da mansonelose. 

A espoliaQao sangiiinea pelas femeas dos “borrachu¬ 
dos”, e tao marcante que pode ocasionar intemamentos de 
pessoas, afastamento de profissionais da agricultura e pe- 
cuaria, alem de prejudicar a economia do turismo, especial- 
mente nos Estados do Sul. Neste aspecto, os Estados mais 
acometidos com problema dos simulideos sao Rio Grande 
do Sul, Parana, Santa Catarina, Rio de Janeiro e Sao Paulo. 

Em outras regioes, esses insetos tambem sao comuns. 
No Nordeste, existem cerca de 18 especies distribuidas nas 
regioes do sertao, incluindo areas serranas, agreste e nas 
faixas litoraneas. Os criadouros que se localizam no inte¬ 
rior do Nordeste em geral estao nas proximidades dos 
vertedouros de a^udes e barragens (Figs. 44.4 e 44.45). 


Dentre estas especies, apenas Simulium incrustatum 
[=Psaro-niocompsa incrustata (Lutz, 1910)] tern o habito 
hematofago ou oportunista em humanos. A distribuisao ge- 
ografica de S. incrustatum nesta area do pais se encontra 
quase exclusivamente nas faixas litoraneas, mais marcada- 
mente nos estados do Rio Grande do Norte, Paraiba, Pernam¬ 
buco e Bahia. 

De todos esses envolvimentos, a importancia maior, no 
Brasil, recai sobre a transmissao da oncocercose. Ate o pre¬ 
sente, o unico foco brasileiro oficialmente descrito da 
oncocercose situa-se nas montanhas no extremo norte do 
pais (Estados de Roraima e Amazonas), onde a doenga aco- 
mete principalmente os indios das etnias Yanomami e 
Ye’Kuana; se acredita que tenha sido introduzido a partir de 



C 

Fig. 44.1 — Simuliidae ou "borrachudo": A) forma alada caracteristica; B) 
cabe$a de fdmea (dicoptico); C) cabega de macho (holdptico). Notar as an¬ 
tenas curias (semelhantes a um chocalho de cascavel), mas com 11 seg¬ 
ments. 
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Fig. 44.2 — Simulium damnosum durante a hematofagia (segundo Connor, 
D.H.). 


focos vcnezuelanos. Registra-se tambem, na litcratura mais 
especializada, um caso autoctone para a regiao Centro-Oeste 
do pais, ocorrido em 1986, no municipio de Minagu, GO. 

Apesar de a oncocercose ser uma doenga razoavelmen- 
te conhecida, o mesmo nao ocorre com relagao as especies 
transmissoras. As especies envolvidas na transmissao va- 
riam de lugar para lugar, e a area de distribuigao das espe¬ 
cies sao freqiientemente maiores do que nas areas em quc 
elas atuam como especies transmissoras. 

Alcm disso, a distribuigao e transmissao da oncocerco¬ 
se estao determinadas por varios fatores que envolvem tan- 
to o parasito quanto o vctor. influenciando, portanto, a gra- 
vidade da oncocercose na America Latina. 

Quanto ao vetor, os fatores que afetam a eftciencia das 
especies de siinulideos, na transmissao da oncocercose, 
podem ser divididos em dois gmpos: primeiro quanto a ca- 
pacidade hospedcira c segundo quanto a capacidade veto- 
rial. 

Capacidadh. Hospedeira 

Aqui sao encontrados os fatores que influenciam a ha- 
bilidade do simulideo. Sao basicamente tres: a morfologia do 
aparelho bucal; a quantidade de microfilarias ingeridas e o 
tempo de formagao da niembrana peritrofica. 

Algumas especies de simulideos podem aprcsentar, ou 
nao, o cibario dotado de dentes. Para algumas especies que 
apresentam a armadura cibarial, elas sao consideradas como 
possuidoras de capacidade hospedeira baixa, porque os 


dentes cibariais danificam muitas microfilarias ingeridas du¬ 
rante o repasto sangtiineo do simulideo, dificultando, assim, 
o desenvolvimento de larvas L, infectantes de O. volvulus. 
Na outra situagao, a alta capacidade hospedeira e apenas 
encontrada cm especies sem annadura bucal. 

Quanto ao numero de microfilarias ingeridas, sao consi- 
derados dois fatores: a densidade do parasito na pele do 
hospedciro e o efeito da concentragao relativa produzida por 
diferentes especies. Este efeito da concentragao foi demons- 
trado por alguns autores, sugerindo que a substancia ino- 
culada na saliva das femeas, durante o repasto, e responsa- 
vel por atrair microfilarias ao local da picada e que este efeito 
varia com as especies. 

A membrana peritrofica e formada durante o repasto 
sangiiineo em um tempo que varia de 2 minutos a 24 horas, 
a partir de uma secregao do epitelio do intestino medio. En- 
tre 12 e 24 horas, apos o repasto. a membrana peritrofica 
esta mais organizada e formada em distintas camadas. Sen- 
do assim, as microfilarias que sao ingeridas tern de atraves- 
sar a parede antes de haver essa formagao; apos esse peri- 
odo, a sua migragao toma-se dificultada, nao so pela orga- 
nizagao da membrana, mas tambem pelo aumento de tama- 
nho e espessamento da microfilaria. 

Capacidade Vetorial 

A capacidade vetorial, quantificada como potencial de 
transmissao anual, ou teoricamente, o numero de picadas 
infectivas recebidas por homem/ano e detenninada pela in- 
teragao de uma serie de fatores envolvendo o parasito e a 
biologia do vetor. Este ultimo envolve dados quantitativos 
da cspecic e habitos comportamentais relacionados com as 
condigoes fisiologicas das femeas, que influenciam na ha- 
bilidade de uma especie transmitir o parasito, como sazona- 
lidade, densidade de picadas diarias, prcferencia topica de 
picada, estado de desenvolvimento dos ovarios, grau de 
zoofilia e duragao da picada. 

BIOLOGIA 

Os ovos apresentam uma forma oval irregular, sao pos- 
tos pelas femeas durante o dia, mas e normalmente ao 
entardecer que se observa a postura, ocorrendo em algum 
tipo de substrato do meio aquatico. Os substratos para de- 
scnvolvimento da fase imatura, normalmente sao rochas 




Fig. 44.3 — Ciclo de Simuliidae. A) dgua encachoeirada servindo como criadouro; B) ovo irregular, caracteristico ; C) larva; D) pupa, dentro de um casulo. 
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Fig. 44.4 - Criadouro tipico de simulideo: igua encachoeirada, vertente da 
Barragem Pogo Branco, Rio Ceari-Mirim (RN). 


submersas e/ou vegetagao do rio ou riacho (Figs. 44.4 e 
44.5). Sao postos em numero variavel, podendo chegar as 
centenas. Apos alguns dias dc incubagao, de 4 a 30 dias 
ocorre a eclosao das larvas. Porem, se as condigoes fisicas 
e quimicas do ambiente aquatico forem adversas, podera 
este estagio entrar em diapausa. 

Estagio de larva: nesta Case do ciclo ha uma diferencia- 
gao morfofisiologica. denominada dc instares ou estagios 
larvais. Assim. apos a eclosao, tem-se a larva de primeiro 
instar, apos alguns dias, segundo instar, e sucessivamente 
ate chegar ao ultimo instar. As especies de simulideos apre- 
sentam uma serie de quatro a nove instares, porem a maio- 
ria delas apresenta sete. A determinagao dos instares larvais 
e a dinamica de populagao dos imaturos sao consideradoa 
como prerequisites para estudos de biologia alimentar e pla- 
nejamento de controle, no ambiente das especies que sao 
nocivas aos humanos. 

Estagio de pupa: apos o ultimo instar larval, ha uma di- 
ferenciagao para o ultimo estagio imaturo, denominado 
pupa. A duragao deste estagio e em tomo de uma semana. 
Porem, assim como no estagio anterior, o tempo de desen- 
volvimento e variavel e esta na dependencia tambem dos 
fatores fisicos e quimicos do ambiente aquatico (=ambien- 
te lotico). 

A pupa fica fortemente fixada sobre o substrato ate se 
diferenciar em adulto. Ela apresenta um involucro em forma 
de trama ou rede (casulo), que pode cobri-la total ou parcial- 
mente. Sao expostos, anterionnente, dois tufos de filamen- 


tos branquiais. brgaos responsaveis pela respiragao (Fig. 
44.6). Estes filamentos, importantes na sistematica do gru- 
po, sao em numero par, mas o numero de filamentos por tufo 
e variavel. assim como o seu comprimento. Na Fig. 44.3, mos- 
trainos as fases de ovo, larva e pupa, correspondendo ao 
desenvolvimento imaturo do Simuliidae. 

Os boirachudos adultos sao reconhecidos morfologica- 
mente por apresentarem de uma forma geral tipica, corpo ro- 
busto. com 1,0 a 5,0mm de tamanho, de cor marrom-escuro 
ou pretos; as antcnas pequenas. contendo de 9 a II seg- 
mentos, em forma de “chocalho de cascavel’': torax arquea- 
do apresentando asas membranosas com veias evidentes 
concentradas na parte anterior da asa (Fig. 44.1). 

A diferenciagao sexual entre os adultos da-se atraves da 
disposigao dos olhos conipostos. Nos machos, os olhos 
sao holoticos, isto e, sao juntos, unidos, e nas femeas, sao 
dicopticos, ou seja, separados (Figs. 44.1 e 44.2). 

CLASSIFICAgAO 

Existem atualmente cerca de 1.500 especies de simuli¬ 
deos, das quais 300 sao neotropicais e, entre estas, algumas 
apresentam habitos antropofilicos, portanto, de importancia 
medica. 

Nos ultimos anos, alguns especialistas que tratam dos 
estudos de sistematica desta familia admitem a elevagao do 
subgenero para gcnero. Porem, ainda nao c de todo aceito 
a nova posigao sistematica. Em todo caso, neste capitulo 
tratar-se-a das duas nomenclaturas, vindo em primeiro pia¬ 
no a posigao classica. 

Na Africa, o vetor primario e Simulium damnosum 
[=Edwardsellum damnosum (Theobald, 1903)], havendo ou- 
tras especies (consideradas como componentes locais do com- 
plexo S. damnosum) e apontadas como vetoras secundarias. 

Na America Latina os vetores sao diferentes confor- 
me a localizagao dos focos: no Mexico e na Guatemala o 
vetor primario e S. ochraceum [ -Ectenmaspis ochracea 
(Walker, 1861)] sendo vetores secundarios S. metallicum 
(Bellardi. 1859) e S. callidum [=Ectemnaspis eallida (Dyar 
& Shannon, 1927)]. 

Na Colombia e no Equador, o vetor primario e 5. exiguum 
[=Notolepria exiguua (Roubaud, 1906)] e o vetor secundario 



Fig. 44.5 - Criadouro de simulideo: substrato retirado da igua, repleto de 
larvas e pupas. 
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Fig. 44.6 - Filamenlos branquiais de pupa de simulideo. 


e S. quadrivittatum [= Ectemnaspis quadrivittata (Loew, 
1862)]. 

Na Venezuela, S. metallicum e o vetor primario nos fo- 
cos costeiros. Na regiao do alto rio Orinoco, na area 
Yanomami contigua ao Brasil os vetores sao S. guianense 
[=Thyrsopelma guianense (Wise, 1911)] e S. incrustatum 
[=Psaroniocompsa incrustata (Lutz, 1910)] nas regioes 
montanhosas, S. oyapockense [-Cerqueirellum oyapo- 
ckense (Flock & Abonnenc, 1946)] e S. exiguum (= 
Nololepria exiguua) nas partes baixas. 

No Brasil, os atuais estudos dos vetores da oncocerco- 
se e da simulidofauna amazonica, realizados pelos entomo- 
logos do INPA (Instituto Nacional dc Pcsquisas da Amazo¬ 
nia), dentro do Programa Elimina^ao da Oncocercose do Bra¬ 
sil, apontam principalmcnte para area Yanomami/Ye’K.uana, 
cinco especies antrop6Filas: Simulium guianense ( =Thyr- 
sopelma guianense), Simulium incrustatum ( =Psaro- 
niocompsa incrustata) Simulium oyapockense (= Cerque¬ 
irellum oyapockense), Simulium exiguum (=Notolepria 
exiguua) e Simulium bipunctatum [=Ectemnaspis bipun- 
ctata (Malloch,1912)]. Destas, as quatro primeiras estao en- 
volvidas na transmissao da oncocercose. 

Simulium incrustatum (=Psaroniocompsa incrustata) 
tern ampla distribuigao pelo Brasil, ocorrendo nas dreas das 
Guianas, na regiao amazonica; nas dreas do Brasil Central e 
na regiao litoranea do Nordeste ate o Rio Grande do Sul. 


Devido a esta distribu^ao, juntamente com a possibilidade 
de disseminapao da oncocercose da area endemica para ou- 
tras regioes, fato ja constatado para o Estado de Goias, no- 
vos estudos devem ser tornados para esta especie, visando 
a possibilidade do surgimento de novos focos desta 
filariose, em outras partes do pais. 

CONTROLE 

O controle dos simulideos e muito dificil, pois, ate o mo- 
mento, as intervensoes so sao feitas contra os estagios 
imaturos — larvas e pupas — e essas encontram-se em 
criadouros de dificil acesso. Contra os adultos podem ser 
usados repelentes que, quando aplicados na pele e nas rou- 
pas afugentam as femeas, evitando as picadas por algum 
tempo apenas. 

No Brasil, o controle tern sido feito nas Regioes Sul e Su- 
deste na tentativa de proteger os humanos contra as pica¬ 
das, isto 6, objetivando “limpar” uma area com finalidade 
turistica ou agricola. Nao tern sido ainda feito o controle na 
Amazonia, onde ocorre a transmissao de patogenos ( On¬ 
chocerca e Mansonella). Na realidade, as tecnicas de con¬ 
trole foram desenvolvidas e aperfeigoadas nos Estados do 
Rio Grande do Sul, Santa Catarina, Parana, Sao Paulo, Rio de 
Janeiro e Espirito Santo, tendo como objetivo o controle do 
Simulium pertinax [=Chirostilbia pertinax (Kollar, 1832)], 
borrachudo extremamente freqiiente na regiao e muito im- 
portuno. Em outras regioes do mundo, o controle dos 
simulideos visa aijoes profilaticas contra filarioses ou pro- 
te<;ao de regioes turisticas e/ou agropecuarias. 

O controle pode ser mecanico (raspando-se pedras e 
troncos “forrados” de larvas e pupas), quimico e biologico. 
No controle quimico, empregam-se o Abate e o Mctoxicloro, 
atraves de gotejamento do produto armazenado em toneis 
e colocados em pontos estrategicos dos criadouros; o go¬ 
tejamento e graduado de acordo com o volume e velocida- 
de da vazao da agua. Esses produtos sao biodegradaveis, 
mas podem atingir outros insetos aquiticos. A partir de 
1992 passou-se a usar o Bacillus thuringiensis var. 
israelensis, como eficiente arma biologica. Essa bacteria pro- 
duz um esporo que ao ser ingerido pelas larvas (as pupas 
nao sao atingidas, pois nao se alimentam) mata as mesmas 
pela a?ao de uma toxina que atua em sua parede intestinal. 
Em algumas regioes faz-se o controle integrado, usando-se 
niedidas mecanicas, quimicas e biologicas. Outras possibi- 
lidades de controle bioldgico, ainda em fase de estudos, sao 
o emprcgo de virus, fungos e outros inimigos naturais; pei- 
xes, crustaceos, moluscos, insetos (Odonata, Trichoptera, 
Plecoptera etc.), helmintos (Mennitidae), que predando for¬ 
mas imaturas podem ser utilizadas como componentes do 
controle integrado. O cultivo de citronela as margens de 
criadouros tambem tern sido recomendado, pois essa 
graminea exala um odor que repele as femeas para a 
oviposipao. 
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INTRODUCAO 

Os insetos pertencentes a familia Ceratopogonidae sao 
conhecidos vulgarmente como “mosquitos-polvora”, 
“maruins”, “mosquitinhos de mangue” etc. Sao dipteros 
nematoceros extremamente pequenos, com 1 a 4 mm de com- 
primento. As antenas tern o ultimo segmento dividido em 12 
a 13 articulos, e sao pilosas nas femeas e plumosas nos ma¬ 
chos. O corpo e escuro e pequeno. O aparelho bucal e do 
tipo picador-sugador, e as picadas sao muito dolorosas por- 
que a saliva, mesmo sendo injetada em quantidade muito 
pequena, e muito alergenica e provoca grande irritaqao na 
pele. As asas sao em geral manchadas, e as veias anterio- 
res sao mais desenvolvidas que as posteriores. O abdome 
e curto, com a genitalia externa pouco desenvolvida nas fe¬ 
meas e bem evidente nos machos (Fig. 45.1). 

Esta familia era conhecida como Heleidae, mas confor- 
me decisao da Comissao Intemacional de Nomenclatura 
Zoologica foi definitivamente adotada a denominaqao 
Ceratopogonidae. 

A familia inclui cerca de 5.500 especies, distribuidas em 
125 generos, em quatro subfamilias: Ceratopogonidae, 
Leptoconopinae, Forcipomyinae e Dayheleinae. Os generos 
Culicoides, Leptoconops e Forcipomyia (Lasiohelea) in- 
cluem especies hematofagas no Brasil. Estao em Culicoides 
as especies de maior interesse medico-veterinario, por suga- 
rem sangue e por transmitirem agentes patogenicos. Os in¬ 
setos dos outros generos sao predadores ou parasitos de 
insetos; alguns tern importancia na polinizayao de plantas 
cultivadas, como a seringueira, o cacaueiro e o abacateiro. 

ESPECIES PRINCIPAIS 

O genero Culicoides tem cerca de 1.000 especies no 
mundo, sendo conhecidas no Brasil cerca de 75. As espe¬ 
cies brasileiras mais importantes sao: C. acatylus, C. ama- 
zonicus, C. debilipalpis, C. insignis, C. maruim, C. 
paraensis e C. reticulatus. A mais comum e mais bem estu- 
dada e C. paraensis ; tem distribuiqao geografica dos Esta- 
dos Unidos ate a Argentina e e incriminada como vetor do 
virus da febre Oropouche e de helmintos de Mansonella 


(ver a seguir). Em estudo sobre maruins realizado em Salva¬ 
dor (Bahia), foi a especie mais comum e irritante. Tem sido 
descritas especies proximas a C. paraensis, de importancia 
medica a ser estudada. E um grupo de dificil estudo, pelas 
pequenas dimensoes dos insetos, e ha poucos pesquisado- 
res dedicados a ele. 

O virus Oropouche provavelmente infectou, de 1961 a 
1996, mais de 500.000 pessoas na Amazonia brasileira, e 
ocorre tambem no Peru e no Panama. A infecqao por este 
virus pode causar dor de cabeya, muscular e nas articula- 
qoes; pode ocorrer meningite asseptica, sem obitos ou se- 
qiielas. A incidencia e maior na epoca chuvosa (primeiro 
semestre). Apesar de os maruins, seus principais vetores, se- 
rem encontrados infectados em proporyoes muito baixas no 
Para (1:12.500), seu grande numero em certas epocas pode 
levar a uma transmissao muito alta; por exemplo, em Serra 
Pelada, atingiu em pouco tempo 4.000 dos 6.000 habitantes. 
Alem disso, C. paraensis foi incriminado como transmissor 
de Mansonella ozzardi e M. perstans. O vetor de M. ozzardi 
pode ser Simuliidae ou Ceratopogonidae; no norte da Ar¬ 
gentina, insetos de ambas as familias sao vetores. A eficien- 
cia dos dipteros de cada familia na transmissao depende 
da susceptibilidade das especies. 

Em outros continentes e na regiao do Caribe, maruins 
transmitem virus como o Blue Tongue e Akabane, de gran¬ 
de importancia veterinaria, alem da Rift Valley Fever, que 
ocorre na Africa, atingindo o gado e humanos, e que recen- 
temente surgiu na Arabia Saudita, neste caso com suspeita 
de transmissao por culicideos. Varios protozoarios de poten- 
cial importancia veterinaria, como Haemoproteus, Leuco- 
cytozoon e Hepatocystis, podem ser transmitidos por 
maruins. 

A maior importancia dos maruins esta ligada ao ata- 
que maciyo a humanos e animais domesticos, as vezes em 
“nuvens”, que tomam inviavel a vida em certas regioes, 
especialmente proximo a mangue, praias e de certas plan- 
ta95es, com grande riqueza em materia organica no solo. 
Por exemplo, na regiao de Jaragua do Sul e Corupa, no 
leste de Santa Catarina, eles constituem serio incomodo, 
estando provavelmente relacionados com o plantio inten¬ 
sive de bananeiras. 
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Fig. 45.1 — Culicoides ou mosquito-polvora: A) femea, mostrando o aspecto 
geral do corpo e das asas; b) cabega de macho apresentando as antenas 
com pelos e os tres ultimos segmentos mais longos; C) detalhe do abdo- 
me do macho ; D) cabega da femea apresentando as antenas pouco pilosas 
e com o ultimo segmento longo; E) detalhe do abdome da femea. 


A picada de Culicoides, assim como de insetos de ou- 
tros generos, e muito dolorosa, e pode provocar reaQoes 
cutaneas graves, semelhantes a eczema. Na Polinesia Fran- 
cesa, foram observados numerosos casos de infec^ao cuta¬ 
nea generalizada e linfadenopatia, em conseqiiencia das pi- 
cadas de maruins do genero Leptoconops. Animais domes- 
ticos, especialmente bezerros e cavalos, podem softer mui¬ 
to com as picadas muito numerosas; elas podem levar os 
bezerros a obito. 

A possivel entrada ou dispersao de virus perigosos, 
como o da doen9a de bovinos e ovinos, chamada de blue 
tongue , em nosso pais, aumenta a importancia do estudo e 
controle destes insetos. Esta virose ocorre no Brasil, mas 
nada se sabe sobre seus vetores; nos Estados Unidos, e 
transmitida por maruins do complexo de especies C. 
variipennis e outras especies. 

BIOLOGIA 

Somente as femeas sao hematofagas, e ambos os sexos 
alimentam-se de substancias a<;ucaradas diversas, prove- 
nientes de flores, e possivelmente de frutos maduros e se¬ 
cretes de pulgoes etc. O horario de picada e variavel de 
acordo com a especie e com o clima, sendo mais comum ao 
anoitecer e em epocas mais quentes e umidas do ano. Cos- 


tumam picar mais ativamente quando esta ameagando cbu- 
va e na lua cheia. A atividade hematofagica e mais comum 
fora dos domicilios, mas podem tambem invadi-los. Especie 
de Leptoconops, em periodos chuvosos, costumam invadir 
domicilios, atacando os habitantes vorazmente, em diversos 
Estados do Brasil: Minas Gerais, Goias, Bahia, Sao Paulo. 

As femeas, apos a copula, exercem a hematofagia sobre 
mamiferos ou aves. Dois a tres dias apos, efetuam postura; 
cada femea pode fazer sete oviposiijoes, cada uma com 30 
a 120 ovos. Podem viver ate 40 dias, pondo um total de 700 
a 800 ovos. A postura e feita sempre em locais muito limi- 
dos e ricos em materia organica, tais como: lama, cacau e 
bananeira em decomposigao, solo com estrume, areia, man- 
gue, ocos de arvores, bromelias. O periodo de incuba<;ao e 
de dois a sete dias, dependendo da temperatura ambiente. 
A larva e muito ativa e se alimenta de plancton; as de algu- 
mas especies podem ser predadoras, ate de larvas de 
culicideos muito maiores. A larva sofre tres mudas em tres 
semanas. As larvas de quarto instar mudam entao para 
pupas, deslocando-se para ambientes menos umidos ou, no 
caso de estarem em agua, para a sua superficie. 

As pupas possuem dois sifoes respiratorios evidentes. 
Cerca de tres dias depois, emergem os adultos, que apos 
endurecerem a cuticula por cerca de uma hora voam para a 
copula e a hematofagia. Nao tern capacidade muito grande 
de voo mas, por seu tamanho muito pequeno, podem ser 
transportadas pelo vento para grandes distancias. 

CONTROLE 

Apesar de os maruins serem bastante sensiveis aos in- 
seticidas, e muito dificil, por seus habitos, atingi-los. Os 
adultos raramente entram em contato com paredes e outras 
superficies que podem ser tratadas com inseticidas. Os 
criadouros sao amplos, de fauna complexa e pouco conhe- 
cidos, o que toma inviavel seu tratamento com inseticidas, 
devido a poluitjao e ao custo. Nas epocas e horarios nos 
em que eles estao mais ativos, e possivel aplicar insetici¬ 
das em nebulizapao, de modo a evitar ataques muito inten- 
sos a populaijao. Para C. paraensis, por exemplo, o hora¬ 
rio da tarde seria o mais convenicnte. E preciso um estu¬ 
do previo em cada area, para identificar as especies mais 
irritantes e a sua biologia, com especial realce para as epo¬ 
cas, os locais e horarios de maior atividade de hematofagia 
no homem e em animais de interesse economico. Pode-se 
usar Malathion nos criadouros que restarem apos a modi- 
fica<;ao (ver a seguir), e piretroides para a ncbulizagao. 

A aplicaijao em janelas e portas de telas que sejam fe- 
chadas a ponto de impedir a entrada dos maruins preju- 
dicaria a circulaijao de ar. Telas comuns, impregnadas pe- 
riodicamente com inseticidas, impedem a sua entrada nos 
domicilios. Os repelentes em pele e roupas podem ser 
uteis, mas sua utiliza<;ao e pouco viavel, devido ao cus¬ 
to, a eliminaijao pelo suor e a possivel irritapao de pele e 
mucosas. 

Apos definir os criadouros das especies economicamen- 
te importantes, pode-se modifica-los por meio de aterros, 
drenagens ou alagamentos subitos, para matar as formas 
imaturas. Estas modillcagoes precisam ser feitas com muito 
cuidado. Por exemplo, na Jamaica, o aterro de grande area de 
mangue com areia de praia, para controlar maruins de uma 
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especie, fez proliferar outra, ainda mais irritante que aquela. O 
problema so foi solucionado pela cobertura do terreno com 
grama, plantada pelo menos 1 metro acima do nivel da agua. 

Como os turistas sao muito mais exigentes que pessoas 
em outras atividades, os maruins, assim como os borrachu- 
dos, devem ser levados em conta no planejamento de novos 
empreendimentos turisticos, para evitar prejuizos posterio- 
res. O enterramento frequente de frutos de cacau e de talos 
de bananeira e util para o controle de C. paraensis. 

Em especies que tambem se alimentam em animais do- 
mesticos, pode-se tentar a aplicagao de ivermectina ou in- 
seticidas de uso topico, mas ja foi relatada resistencia a 


piretroides utilizados em brincos colocados nos animais. 

Nota: os dipteros da familia Chironomidae sao filogene- 
ticamente proximos dos maruins; sao parecidos com os 
culicideos, mas nao sao hematofagos. Ha numerosas espe¬ 
cies, cujas formas imaturas vivem principalmente em cole- 
goes de agua de varios tipos. Em alguns casos, os adultos 
podem emergir em numeros muito grandes, podendo causar 
incomodo e rea 9 oes alergicas; a hemoglobina que certas lar- 
vas contem costuma ser importante para causar alergia. Em 
algumas regioes do Sudao, suas formas imaturas, muito nu¬ 
merosas, tern sido usadas como alimento, nao so de peixes, 
mas de humanos tambem. 
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INTRO DUCAO 

Conforme mostrado no Capitulo 41, a classificagao dos 
dipteros em geral e das moscas em particular foi bastante mo- 
dificada. Assim, entre os Brachycera estao incluidas todas as 
moscas, isto e, dipteros com antenas apresentando tres seg- 
mentos {Brachycera significa “antena curta”: brachy = cur- 
ta; cera = antena), podendo se dividir em duas inffa-ordens: 
Tabanomorpha e Muscomorpha. Em Tabanomorpha, o tercei- 
ro segmento da antena e “anelado” ou em forma de “estilete” 
(= estilo); em Muscomorpha, na base do terceiro segmento 
antenal, encontra-se um “arista” (Fig. 41.1). 

Neste capitulo estudaremos as moscas tabanomorfas 
mais importantes para nos, devendo ser destacadas as da 
familia Tabanidae ou “mutucas”. 

ASILIDAE 

Sao moscas medias a grandes, muito comuns em nosso 
meio. Sao importantes, pois, sendo predadoras vorazes, 
desempenham um papel especial no equilibrio biologico. 

STRATIOMYIDAE 

E uma familia interessante, pois nela encontramos mos¬ 
cas quase sempre escuras, mas algumas com belas cores 
metalicas. Apresenta uma especie denominada Hermetia 
illucens, com ampla distribuicjao geografica (Americas, 
Australia), muito comum entre n6s, responsavel por nume- 
rosos casos de miiase intestinal humana. Essa mosca e 
grande, escura, algo semelhante a uma vespa, possuindo 
duas areas claras, transparentes na base do abdome. E vis¬ 
ta sobre montes de lixo e cadaveres em decompositjao, 
bem como dentro de casa. A larva se desenvolve em fru- 
tos apodrecidos, cadaveres etc. e, nos casos de miiase 
intestinal humana, ha relato dos pacientes terem ingerido 
frutas estragadas. As larvas sao grandes, achatadas dor- 
soventralmente, escuras e, ao se desenvolverem no intes- 
tino, provocam dor e diarreia. As larvas podem ser elimi- 
nadas espontaneamente ou apos medicagao com laxativo 
ou qualquer anti-helmintico. 


RHAGIONIDAE 

Moscas medias a grandes, com algumas especies 
hematofagas; nao existem em nosso meio, mas sao impor¬ 
tantes na America do Norte, Europa e Australia. 

TABANIDAE 

E a familia mais importante desta inffa-ordem e por isto 
sera estudada com mais detalhe neste capitulo. Sao moscas 
de pequenas a grandes, com distribuigao geografica mundial 
e essencialmente hematofagas. A importancia das Tabanidae 
(tambem denominadas “mutucas”) esta relacionada com: 

• transmissao mecanica da anemia infecciosa dos 
eqiiinos (virus); 

• transmissao mecanica do Trypanosoma equinum (pro- 
tozoario, agente do mal-das-cadeiras, em cavalos); 

• veiculagao de ovos de Dermatobia hominis (beme); 

• hematofagia das femeas, atacando vorazmente eqiii- 
nos, bovinos, caes e, as vezes, humanos; 



Fig. 46.1 — Tabanidae ou mutuca: A) aspecto geral de um macho; B) as- 
pecto geral de uma femea; C) cabega de macho (holdptico); D) cabega de 
femea (dicoptico). 
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• hospedeiro intermediary da Loa loa na Africa (gen. 

Chrysops). 

Sua picada e bastante dolorosa e a saliva possui agao 
anticoagulante. Como mudam freqiientemente de ponto de 
sucgao, em cada local abandonado escorre um filete de san- 
gue. Os machos de todas as especies sao fitofagos, alimen- 
tando-se de nectar e seiva de plantas. As femeas tambem 
possuem esse habito alimentar, mas, para maturagao dos ova- 
rios, exercem a hematofagia. Uma excegao e a especie Scepsis 
nivalis (litoral sul do Brasil), que e exclusivamente fitofaga 
(machos e femeas). Como essa e a familia mais importante da 
subordem Brachycera, faremos mais comentarios sobre ela. 

MORFOLOGIA 

Cabega mais larga que o torax, semelhante a uma calo- 
ta. Olhos grandes, dicopticos nas femeas e holopticos nos 
machos. Antenas com tres articulos, sendo o ultimo anela- 
do. A tromba e adaptada para picar e sugar, sendo curta em 
algumas especies e longa em outras. Torax apresentando as 
asas com ou sem manchas, com nervuras dispostas em po- 
sigoes caracteristicas. Abdome mais largo que o torax, com 
sete segmentos. Genitalia inconspicua (Figs. 46.1 e 41.IB). 

CLASSIFICACAO 

A familia Tabanidae apresenta mais de 3.000 especies 
disseminadas no mundo inteiro. No Brasil, sao conhecidas 
cerca de 961 especies distribuidas em tres subfamilias (com 
o respectivo numero de especies em cada uma delas). 
Pongoninae, 107; Chrysopsinae, 22; Tabaninae, 832. Os ge- 
neros mais comuns de cada subfamilia sao: 

Fidena 

Moscas grandes; asas escuras (fume); antenas curtas; 
aparelho bucal longo. 

Chrysops 

Moscas pequenas; asas manchadas e antenas relativa- 
mente longas; aparelho bucal curto. 

Tabanus 

Moscas de medias a grandes; asas claras, com peque¬ 
nas manchas; antenas curtas; aparelho bucal curto. 

BIOLOGIA 

Cada especie possui um horario e um local preferencial 
para picar. Assim, algumas especies picam somente pela ma- 
nha, a maioria durante as horas quentes do dia, outras a tar- 
de e poucas ao crepusculo. Quanto ao local freqiientado, al¬ 
gumas especies preferem picar animais presentes dentro da 
mata e outras o fazem a ceu aberto. Raramente invadem ca- 
sas ou estabulos. As femeas fazem a oviposigao sobre pedras 
ou folhas de plantas aquaticas (ou cap ins) existentes em agua 
parada ou lama. Pousam no substrato escolhido e colocam os 
ovos, aglomerados, no ponto mais proximo da superficie aqu- 
atica. Tres a sete dias depois emergem as larvas, que cami- 
nham para a agua, permanecendo ligeiramente mergulhadas 
na lama. As larvas alimentam-se de minhocas e de larvas de 


outros dipteros e de vegetais, isto e, algumas especies sao 
predadoras (camivoras), outras sao vegetativas ou onivoras. 
As larvas apresentam uma cabega pequena, escura e retratil 
munida de um par de fortes mandibulas (capazes de provocar 
dor quando picam pes e maos de plantadores de arroz nos 
pantanos); o corpo possui tres segmentos toracicos e oito 
abdominais, e o ultimo apresenta um sifao respiratorio. O de- 
senvolvimento larvar e lento, demorando de um a tres anos, 
conforme a especie; quando a larva esta madura, ela migra 
para ambientes mais secos, transformando-se em pupa. Esta 
fase tern uma duragao curta, isto e, uma a duas semanas. 
Abre-se entao uma fenda em Y no cefalotorax da pupa e emer¬ 
ge o adulto. A emergencia do adulto ocorre sempre nas mes- 
mas estagoes do ano, havendo, assim, uma nitida variagao 
estacional das especies, mas com predominancia de especies 
e do numero de exemplares nos meses quentes e chuvosos. 
O adulto recem-emergido permanece no solo cerca de uma 
hora ate o enrijecimento de suas asas, quando entao voa para 
um abrigo. Em geral, vivem proximos dos criadouros, abrigan- 
do-se em matas, capoeiras e vegetagoes, mas podem voar a 
grandes distancias a procura de um hospedeiro. 

Em geral alimentam-se sobre qualquer hospedeiro (exce- 
to aves); por possuirem pegas bucais grossas, a picada das 
“mutucas” e dolorosa, o que provoca reagao do hospedeiro, 
interrompendo a hematofagia; as moscas, ao abandonarem 
o ponto de secgao, deixam um pequeno orificio do qual saem 
goticulas de sangue. Logo em seguida, as “mutucas’' vol- 
tam a atacar o hospedeiro para completar o repasto san- 
giiineo, aumentando a irritagao do mamifero. E, portanto, 
durante a hematofagia que as moscas transmitem agentes 
etiologicos e perturbam intensamente o hospedeiro. 

COMBATE 

Nao existe ainda um metodo eficaz para o combate a esses 
insetos. Em alguns paises, tentou-se a limpeza de corregos, 
aterros ou drenagem de pantanos e aplicagao de inseticidas 
sobre os mesmos. Essas medidas sao de efeito reduzido e ex- 
tremamente caras. Nas local idades e nos meses em que os 
tabanideos atacam as pessoas, pode-se aplicar repelentes nas 
partes descobertas do corpo. Em animais, o uso de inseticidas 
sistemicos (Neguvon) provoca a morte das femeas que os pi- 
caram, reduzindo posteriormente o numero desses insetos. 

Alem desses metodos, nas areas de alta infestagao por 
estas moscas, nos estados do sul dos Estados Unidos, tern 
sido feito um controle parcial com auxilio de armadilhas. Os 
Tabanidae sao moscas que enxergam bem e sao atraidas pe- 
las cores verde, vermelha, azul e preta; desta forma, sao es- 
palhadas pelas areas infestadas grande numero de armadi¬ 
lhas cujas iscas sao baloes de borracha coloridos: as 
“mutucas” sao atraidas pelos baloes ficando aprisionadas 
nas armadilhas, o que tern controlado sua populagao duran¬ 
te os meses em que ocorrem as altas infestagoes. 

O emprego de controle biologico tern sido especulado, uma 
vez que existem numerosos inimigos naturais deste diptero; de 
todos eles, o mais promissor e o uso de pequenos himenopteros 
parasitoides do genero Telenomus, que atacam os ovos dos 
Tabanidae. Esses microimenopteros, sendo criados em laborato- 
rio, poderiam danificar grande numero de ovos das mutucas. Es¬ 
se metodo biologico, relativamente simples, tern sido emprega- 
do com sucesso em numerosas pragas agricolas, mas para os 
Tabanidae ainda esta na fase de estudos e avaliagoes. 
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Muscomorpha 


David Pereira Neves 



INTRODUCAO 

A infra-ordem Muscomorpha engloba os Diptera consi- 
derados superiores, caracterizados por possuirem uma an- 
tena trissegmentada, e na base do terceiro segmento encon- 
tra-se uma estrutura cerdiforme denominada “arista” (que 
pode ser nua ou munida de pequenos pelos). Possuem olhos 
grandes, separados, nas femeas (dicopticos), e geralmente 
unidos dorsalmente nos machos (holopticos). Os adultos 
emergem do pupario por uma fenda circular (dai o antigo 
ciclorrafa). As larvas sao cilindricas (a excegao do genero 
Fannia, cujas larvas apresentam projegoes laterals) com ex- 


tremidade cefalica (anterior) afilada, munida de dentes e a 
posterior romba ou truncada, munida de espiraculos res- 
piratorios; o corpo, em geral, possui 12 segmentos, sem pes, 
e a larva locomove-se por movimentos ondulatorios. 

Em decorrencia da retomada dos estudos sobre os inse- 
tos, incluindo agora pesquisas bioquimicas e filogeneticas, 
novas classificatgoes estao sendo propostas para substituir 
as antigas, com base quase que exclusivamente na 
morfologia. Dessa forma, no Capitulo 41 esta apresentada a 
classificagao geral da ordem Diptera e na Tabela 47.1, a se- 
guir, a classificagao das moscas adotada neste livro. 



Ordem 

Infra-ordem 

Segao 

Subsegao 

Superfamilia 

Familia 



Aschiza (sem 
sutura frontal) 

L 

[^Syrphoidea 

[^Syrphidae 




Acalyptratae 
(sem calipteras) 

Tephritoidea 

Carnoidea 

_Tephritidae 

Piophilidae 

Chloropidae 





_Ephydroidea 

[^Drosophilidae 

Diptera 

Muscomorpha 

Schizophora 
(com sutura frontal) 


Hippoboiscoidea 

Glossinidae 

Hippoboscidae 

Strebilidae 

Nycteribiidae 




Calyptratae 
(com calipteras) 

Muscoidea 

r Anthomyidae 

Muscidae 





Oestroidea 

_ 

Calliphoridae 
Oestridae 
Sarcophagidae 
_Tachinidae ■ 


Nota: Nesta nova dassificagao, a familia Oestridae apresenta tres subfamilias: Oestrinae, Gasterophilinae e Cuterebrinae, esta com a especie 
Dermatobia hominis (berne). 
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Os Diptera Muscomorpha possuem grande importancia 
para nos, quer sob o ponto de vista biologico, quer sob o 
ponto de vista medico-veterinario. Sob o primeiro angulo, 
muitas moscas sao extremamente uteis como polinizadoras, 
como decompositoras de materia organica, como fonte de 
alimentos para varios animais e como predadoras de larvas 
de borboletas e besouros (e, por isso, utilizadas em contro- 
le biologico — ver familia Tachinidae, adiante). Sob o pon¬ 
to de vista medico-veterinario, sua importancia esta relacio- 
nada com: 

• sinantropia. E a capacidade que algumas moscas tern 
de frequentar ambiente rural, urbano e silvestre; 

• importuna^ao de humanos e animais, nao so pela 
deambulagao, mas, especialmente, pela hematofagia, as 
vezes, intensa e dolorosa; 

• agentes de miiases, assunto do proximo capltulo. 

Sao conhecidas 62 familias na subordem Muscomorpha, 

com milhares de especies. As particularidades morfologicas 
usadas para caracterizar as categorias citadas anteriormen- 
te sao: 

• sutura frontal ou sutura ptilineal e uma linha localiza- 
da na cabega do inseto, com a forma de U invertido, 
envolvendo a base das antenas; representa a cicatriz 
deixada pela retra 9 ao do saco ou ampola ptilineal apos 
a emergencia do pupario (Figs. 47.1 e 47.4); 

• caliptera ou esquamula e uma dobra de asa, em sua 
base, em geral de cor leitosa ou transparente, forma- 
da por duas por 9 oes: uma alar, outra toracica, recobrin- 
do o balancim. 

Em seguida sera feito um estudo de cada familia apresen- 
tada, deixando-se para o capitulo seguinte as que sao 
incriminadas como reais agentes de miiases: Calliphoridae, 
Sarcophagidae, Cuterebridae, Oestridae e Gasterophilidae. A 
Tabela 47.1 apresenta a classifica 9 ao dessa subordem no 
que diz respeito a Parasitologia Humana. 



Fig. 47.1 — Cabega de um Muscomorpha — Musca domestics; sf = sutu¬ 
ra frontal ou sutura ptilineal; oc = ocelos; o = olho composto; lu = lunula; ar 
= arista; an = 3° segmento da antena; pm = palpo maxilar; lb = labio; la = 
labels (Area de sucgao alimentar). 


Syrphidae 

Sao moscas medias ou grandes que apresentam duas 
peculiaridades que as distinguem das demais: possuem na 
asa uma “nervura espuria” atravessando a nervura “rm” e, 
em geral, permanecem “paradas no ar, voando”. 

As Syrphidae se criam em materia organica em decom- 
posi 9 ao, semiliquefeito (lixo ou lama de chiqueiro) e frutos 
podres. Os adultos se alimentam de nectar de flores e, as 
vezes, suor. Uma especie grande, medindo cerca de 15mm, 
com reflexos verdes ou azuis, denominada Ornidia obesa, 
e popularmente confundida com a mosca varejeira. 

Em geral, os sirfideos sao uteis na poliniza 9 ao das flo¬ 
res e na degra 9 ao da materia organica. Uma especie, a Eris- 
talis tenax, que se cria em grandes quantidades em lama de 
chiqueiros, estabulos etc., pode, raramente, causar miiase 
intestinal no homem. As larvas sao tipicas, pois possuem os 
espiraculos na extremidade de um longo tubo respiratorio, 
retratil. 

Tephritidae 

Moscas das frutas: algumas sao conhecidas como “bi- 
cho de goiaba” (genero Anastrepha). A mosca-do-mediter- 
raneo, especie cosmopolita que ataca muitas frutas, e a 
Ceratitis capitata. Acidentalmente, podem causar miiase 
intestinal quando larvas forem ingeridas com as frutas. 

PlOPHILIDAE 

Sao moscas escuras, com menos de 5mm de comprimen- 
to. As larvas vivem de materia organica em decomposi 9 ao, 
mas algumas alimentam-se de queijo e came curada (salame, 
presunto etc.) A especie Piophila casei e uma conhecida 
praga de queijos e cames. Pode ser ingerida acidentalmen¬ 
te, causando miiase intestinal. 

Chloropidae 

Moscas diminutas, medindo cerca de 1 a 2mm, apresen- 
tando como caracteristica um grande e nitido triangulo 
ocelar, de cor escura afastando os olhos. Nesta familia existe 
um genero unicamente encontrado nas Americas — 
Hippelates, denominado popularmente “lambe-olhos”. A 
importancia desta mosca e relacionada com seus habitos ali- 
mentares (lambedor) e mudan 9 as constantes de hospedeiros, 
tomando-se um serio disseminador de bacterias, vims etc. 
Sendo insistente, pousa e alimenta-se constantemente nas 
feridas, cantos dos olhos, orgaos genitais de animais, secre- 
9 oes sudoriparas etc. a procura de dieta proteica para desen- 
volvimento ovariano. Com este habito, alem de importunar 
infemalmente o hospedeiro (principalmente junto de grama- 
dos e pastos) veicula agentes etiologicos diversos. Entre nos, 
e considerada como um dos vetores de tracoma, conjun- 
tivites, mamites e ulceras cutaneas (Fig. 47.2). 

As larvas se criam em vegetais em decomposi 9 ao 
(humus), principalmente em restos de gramados e pastos; 
os ovos eclodem em dois dias e as larvas transformam-se em 
pupas em cerca de 10 a 12 dias; a eclosao das pupas ocor- 
re cerca de cinco a seis dias apos; em geral, cada femea e ca- 
paz de botar 50 a 100 ovos. Os adultos voam muito, chegan- 
do ate 1,5km de distancia, mas, em geral, atacam homens e 
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Fig. 47.2 — Cabega de Chloropidae — notar o tipico e grande triangulo 
ocelar escuro e quitinoso. 


animais proximos de seus criadouros. O controle de 
Hippelates nao e facil, mas, em algumas situagoes de alta 
prevalencia, Mulla et al., 1974, recomendam: 

• colocar armadilhas especiais, com iscas feitas a base 
de ovo fermentado; 

• uso de inimigos naturais, especialmente o microime- 
noptera Spalangia drosophilae\ 

• aragao de pastos ou mesmo uso de inseticidas em gra- 
mados restritos. 

Muscidae 

Muscidae: nesta familia encontramos dipteros de tama- 
nho medio, em geral de cor escura, com pequenos omamen- 
tos no mesonoto e abdome, possuindo calipteras desenvol- 
vidas, hipopleura sem cerdas, apresentando pegas bucais 
lambedouras ou picadoras, sendo machos e femeas dicop- 
ticos, porem as femeas apresentam maior afastamento entre 
os olhos. Esta familia e subdividida em duas subfamilias, 
conforme o aspecto do aparelho bucal (Fig. 47.3). 

Muscinae: moscas com aparelho bucal lambedor; apre- 
senta numerosas especies, como Muscina stabulans e 
Musca domestica por ser a mais importante, sera estudada 
em seguida. 

Stomoxydinae: moscas com aparelho bucal picador-su- 
gador; nela encontramos as seguintes especies importantes: 
Stomoxys calcitrans, Neivamyia lutzi, Haematobia irritans 
e Glossina palpalis. 

Musca domestica 

O genero Musca possui cerca de 26 especies, das quais, 
sob o ponto de vista medico, as especies mais importantes 
sao: Musca domestica Lineu, 1758 (cosmopolita), M. sorbens 
Wiedemann, 1830 (regiao oriental e etiopica) eM automnalis 
De Geer, 1776 (EUA e regiao oriental). As numerosas outras 
especies tem habitos silvestres. A M. domestica possui dis- 
tribuigao geografica mundial, com alto indice de sinantropia 
e endofilia, ou seja, e um freqiientador constante de residen- 
cias, quer em ambientes urbanos, quer em rurais. Invade 
tambem em grandes quantidades chiqueiros, galinheiros, 
currais etc. Alias, o numero desta especie e muito depen- 
dente das condigoes sanitarias vigentes, ocorrendo milhares 


delas quando ha deficiencia no servigo de coleta de lixo ur- 
bano ou tratamento do esterco dos animais. 

A M. domestica mede cerca de 6 a 8mm, tendo cor geral 
acinzentada com quatro faixas longitudinais negras no 
mesonoto; abdome com reflexos amarelados e uma faixa me- 
diana longitudinal dorsal, tambem negra. Proboscida robus- 
ta, flexivel, do tipo lambedor; arista plumosa, com cerdas 
longas dorsais e ventrais (Fig. 47.3). 

BIOLOGIA 

Como todo Diptera, a M. domestica e holometabola. Os 
ovos sao brancos, alongados, medindo cerca de menos de 
1mm. Sao colocados em massas de 75 a 170 ovos de cada 
vez, num total de 500 a 800, depositados em qualquer mate¬ 
ria organica fermentavel, como lixo, fezes etc., cuja fermen- 
tagao produz uma elevagao da temperatura do substrato. No 
caso da materia organica ter completado a fermentagao, ela 
toma-se impropria como criadouro, pois ha o resfriamento 
do material, diminuigao do cheiro atrativo (amonia, es¬ 
pecialmente) e da populagao de bacterias. As femeas loca- 
lizam os criadouros atraves de orgaos olfativos existentes 
nas antenas e distendem o ovipositor de tal forma que os 
ovos sao colocados nas porgoes umidas e sombreadas (ffes- 
tas) do substrato. Em 24 horas, os ovos eclodem (a tempe¬ 
ratura de 25°C a incubagao e apenas 8-12 horas) e liberam as 
larvas; essas passam por tres estagios, que, em geral, dura 
cinco a oito dias. 



Fig. 47.3 — Cabegas de moscas (Muscidae): A) Musca domestica — 
lambedora; B) Stomoxys calcitrans — hematbfaga (notar palpos pequenos 
e arista pectinada); C) Haematobia irritans — hematdfaga (notar palpos [p] 
grandes e arista pectinada). 
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Fig. 47.4 — Fases de desenvolvimento de um Muscomorpha — Musca domestica: 1) ovos; 2) larvas de P estadio; 3) larva de 3 s estadio; 4) pupa; 5) 
adulto emergindo do pupario; 6) calota do pupario deslocada; 7) ampola ptilineal ou frontal distendida pela hemolinfa para deslocar a calota do pupario (adaptado 
de Greenberg, 1965). 


Durante o invemo, o desenvolvimento larvar pode pro- 
longar-se por varias semanas. O primeiro estagio mede cer- 
ca de 2mm de comprimento e o terceiro de 10 a 14mm. As lar¬ 
vas sao claras e movimentam-se ativamente. Alimentam-se 
de substancias solubilizadas e bacterias. Alias, a riqueza de 
bacterias nos criadouros possibilita um melhor desenvolvi¬ 
mento da M. domestica. 

Quando estao prestes a puparem, deslocam-se para 
ambiente mais secos (partes mais altas do esterco ou pe- 
netram debaixo de folhas, capim, terra fofa etc.). Permane- 
cem imoveis entao, iniciando o processo de pupac^ao. To- 
mam a forma de um pequeno barril de cor clara e, pela 
quitiniza 9 ao progressiva, cerca de algumas horas apos ja 
estao de cor castanha-escura. A fase de pupa dura cerca 
de quatro a seis dias no verao e no invemo prolonga-se 
por varias semanas. As moscas emergem do pupario por 
uma fenda circular, isto e, com auxilio da “ampola ptilineal” 
levantam a extremidade anterior (calota) do pupario e des¬ 
locam-se para fora, ainda com as patas moles dobradas. 
Com espa 90 de poucos minutos, as patas enrijecem e as 
asas desdobram-se pela insufla 9 ao de ar nas nervuras ala- 
res; durante este periodo, ha retra 9 §o da ampola ptilineal, 
ficando apenas sua cicatriz em forma de U invertido, no 


ponto de inser 9 ao das antenas. Os adultos vivem cerca de 
30 dias. 

As moscas adultas voam muito (cerca 1.000 a 3.000m em 
24 horas), sendo atraidas por diversos odores. Alimentam- 
se de uma grande variedade de substancias animais e vege- 
tais, principalmente os a 9 ucarados. Antes de ingerir o ali- 
mento depositam uma gota de saliva sobre o mesmo para 
amolece-lo e, em seguida, o absorvem. Alimentam-se cons- 
tantemente e defecam a intervalos freqiientes, as vezes, de 
cinco minutos. A regurgita 9 ao de alimentos e a deposi 9 ao 
de fezes deixam marcas caracteristicas em paredes, tabelas, 
fios etc. 

IMPORTANCE 

Os mecanismos pelos quais a M. domestica (e as demais 
moscas sinantropicas) veiculam patogenos sao os seguin- 
tes: a) pela regurgita 9 ao alimentar (alimenta-se em fezes, fe- 
ridas ou animais mortos e, depois, voando a distancia, de- 
posita a saliva contaminada sobre o alimento humano); b) 
pela veicula 9 ao mecanica de patogenos aderidos as patas e 
cerdas do corpo. Atraves de dejetos da mosca, dificilmente 
ocorre infec 9 ao humana, pois apesar de suas fezes pos- 


Tabela 47.2 

Dura^o das Fases de Desenvolvimento da M. domestica conforms VaHa^lo da Temperatura 


Temperatura 


Estagio 

35°C 

30°C 

25°C 

20°C 

16°C 

12°C 

Ovo incubapao 

6h 

8h 

12h 

24h 

40h 

Nao ocorre 

Larva 

4 dias 

5 dias 

6 dias 

9 dias 

19 dias 

Nao ocorre 

Pupa 

4 dias 

5 dias 

7 dias 

11 dias 

19 dias 

Nao ocorre 
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suirem patogenos, as moscas usualmente defecam em para¬ 
des, tetos, fios etc. Alem disso, a M. domestica pode exer- 
cer o papel de hospedeiro intermediario de alguns helmin- 
tos de importancia veterinaria ( Habronema, Raillietina). 

Na Tabela 47.3 citamos algumas moscas sinantropicas e 
a grande diversidade de patogenos veiculados: 

Stomoxys CALCITRANS 

O genera Stomoxys apresenta 17 especies, e a unica que 
ocorre nas Americas e a S. calcitrans Lineu, 1758. Alem do 
Novo Mundo, a S. calcitrans e encontrada nas mais diferen- 
tes regioes do globo e, em nosso meio, depois da M. domes¬ 
tica e a especie mais importante da familia Muscidae. A S. 
calcitrans e popularmente conhecida como “mosca dos es- 
tabulos” (Fig. 47.3). 

Esta especie se assemelha muito a M. domestica , dela 
diferindo pelos seguintes caracteres: 

• possui a proboscida rigida, adaptada para a hemato- 
fagia (machos e femeas); 

• arista pectinada, isto e, apenas com cerdas dorsais; 

• abdome com tres manchas escuras, dorsais; 

• raramente invade os domicilios, sendo vista freqiien- 
temente pousada nas parades dos estabulos, moiroes 
e fios de cerda com o abdome apoiado na superficie e 
a proboscida afastada da mesma, numa posigao incli- 
nada tipica. 

BIOLOGIA 

A biologia da S. calcitrans e muito semelhante a da M. 
domestica, dela diferindo pelos seguintes aspectos: 

• alimentagao dos adultos: exclusivamente hematofagos, 
ambos os sexos; 

• tem como criadouros preferenciais fezes de eqiiino ou 
de bovino quando misturados com palha de arroz e 
urina e “cama” de galinheiro de granjas, umedecida; 
cria-se com ffequencia no campo em palhadas de ar¬ 
roz, cafe, soja, feijao e restos de silagem para alimen¬ 
tagao de gado. (A M. domestica algumas vezes tam- 
bem utiliza esse criadouro.) 

As femeas colocam cerca de 25 a 50 ovos de cada vez 
num total de 800 por femea. A incubagao em geral dura de 
um a quatro dias, no verao; com 11 a 20 dias, as larvas de 
terceiro estagio transformam-se em pupas; essas medem 
cerca de 5-6mm de comprimento e o periodo pupal e de seis 
a 20 dias. Nos meses de invemo os periodos vitais sao bem 
mais alongados. Nove dias apos a emergencia, as femeas ini- 


ciam a oviposigao. A longevidade dos adultos varia entre 20 
e 60 dias. Nos paises de clima temperado, as larvas e pupas 
hibemam durante o invemo. A hematofagia e feita princi- 
palmente de manha e a tarde e dura de tres a quatro minu- 
tos, mas a mosca muda de lugar constantemente para com- 
pletar o repasto. Voa bastante (mais de 1km), mas prefere per- 
manecer proxima dos criadouros. 

IMPORTANCIA 

A S. calcitrans e hospedeira intermediaria de alguns hel- 
mintos de animais domesticos ( Setaria, Habronema), trans¬ 
mite mecanicamente o Trypanosoma evansi (agente da “sur¬ 
ra”, que e uma doenga que ocorre em equinos, camelos e 
caes na Asia, Africa e America do Sul), o Bacillus anthracis 
etc., mas e sua hematofagia que realmente e grave. A intro- 
dugao da proboscida da Stomoxys na pele e bastante dolo¬ 
rosa e, apos sua retirada, deixa um pequeno orificio, do qual 
emerge uma goticula de sangue. Durante os meses quentes 
e chuvosos (novembro a margo), ocorrem ataques de mi- 
lhares destas moscas picando animais, como bovinos, 
equinos, suinos, caes e homem. O traumatismo provocado 
pelas picadas sucessivas e proximas causa feridas enormes 
nas pemas, no corpo e nas orelhas dos animais. Alem dis¬ 
so, incomodados pelas picadas, os animais deixam de comer, 
emagrecendo, diminuindo a lactagao e os mais jovens che- 
gam a morrer, com grande prejuizo para os fazendeiros. Em 
areas proximas de granjas avicolas, nos ultimos anos, tem 
surgido “nuvens” dessa mosca atacando homens e animais 
da regiao durante os meses chuvosos e quentes (novembro 
a margo), causando grande alarme entre os criadores. Em 
muitas regioes costeiras do pais constitui praga, picando ba- 
nhistas. Nessas areas, costuma criar-se nos acumulos orga- 
nicos existentes nas praias e formados por algas e vegetais 
em decomposigao. 

Haematobia IRRITANS 

E uma mosca da familia Muscidae bastante semelhante 
a S. calcitrans, muito comum na Europa, Asia, Africa, Es- 
tados Unidos e America Central, sendo uma seria praga na 
criagao de gado bovino. Os adultos sao hematofagos e 
ectoparasitos permanentes do gado, atacando os animais 
vorazmente. A hematofagia e exercida tanto pelos machos 
como pelas femeas, demorando 10 a 20 minutos para com- 
pletar o repasto. Pode sugar mais de trinta vezes em 24 flo¬ 
ras (noite e dia). Em regioes de alta infestagao, costuma-se 
encontrar ate 4.000 moscas alimentando-se simultaneamen- 
te sobre um so animal, disseminadas por todo o corpo, e nao 


Tabela 47.3 

Moscas Slnantrbpicas e Transmissao de Patdgenos 

Moscas Patogenos 


Musca domestica 
Chrysomya albiceps 
Chrysomya megacephala 
Chrysomya putoria 
Sarcophagidae 


64 especies de virus (poliomelite, gastroenterite etc.); 
112 especies de bacterias; 29 especies de fungos; 

60 especies de protozoarios; 50 especies de helmintos. 


(Ver Capitulo 58 — Exame de Vetores, item 6 — Moscas) 
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apenas na base dos chifres. Outra especie semelhante — H. 
irritans exigua — exerce a hematofagia em bufalos e se cria 
nas fezes desses animais. Ainda nao foi encontrada em nos- 
so pais. 

A H. irritans foi introduzida no Brasil em 1978, em 
Roraima. Atualmente, esta disseminada por todos os Es- 
tados brasileiros, e tambem no Uruguai, Paraguai e na Ar¬ 
gentina. E uma mosca muito semelhante a S. calcitrans, dela 
diferindo por ser menor e apresentar os palpos do tamanho 
da proboscida (Fig. 47.3). 

Ciclo biologico: a H. irritans vive em tomo de 30 dias, 
acompanhando o gado, pousadas nos animais e ausentan- 
do-se dos mesmos quase que exclusivamente para ovipor 
nas fezes recentes depositadas e disseminadas pelo pasto. 
Ovipoe exclusivamente sobre fezes frescas de bovinos. 
Cada femea coloca de 4 a 24 ovos por postura, num total 
de 400 por mes. O periodo de incubagao e de 24 horas sob 
a temperature de 24-26°C e umidade de 100%; as tres fases 
larvais se desenvolvem em quatro a oito dias e o periodo 
de pupa e de seis a oito dias. A dispersao dessa mosca e 
principalmente passiva, isto e, pousada sobre os animais. 
Entretanto, quando a densidade populacional e muito alta 
e a temperature ambiente esta acima de 30°C, pode voar ate 
10km. 

Controle: em vista de seu criadouro serem fezes frescas 
de bovinos, o controle dessa mosca e bastante dificil. Inse- 
ticidas sistemicos, aplicados sobre os bovinos de todas as 
fazendas de uma regiao, conseguem minimizar o numero de 
moscas. No Triangulo Mineiro, um trabalho realizado com 
esta tecnica conseguiu controlar essa mosca numa area 
enorme e impedir sua dispersao. O uso do Bacillus 
thuringiensis no pasto tern dado resultados parcialmente 
bons. Nos EUA e na Australia e, recentemente, no Brasil, 
tern sido estimulado o emprego de porcos e de besouros 
coprofagos que, ao revolverem as fezes tomam as mesmas 
mais secas e improprias para o desenvolvimento das larvas. 
Atualmente estao sendo iniciadas as pesquisas para se usar 
o fungo Empusa muscae; apos cultivado em massa, seus 
esporos seriam aspergidos nos pastos, atingindo as larvas 
presentes nas fezes frescas dos bovinos. Trabalhos feitos 
em Mato Grosso detectaram os primeiros parasitoides — 
microimenopteros — controladores naturais dessa mosca, 
os quais poderao futuramente ser utilizados no controle bio¬ 
logico dessa especie (ver Controle). 

Glossina 

O genero Glossina (Glossinidae) e exclusivo da Africa, 
ao sul do deserto de Saara, sendo popularmente conhecido 
como tse-tse. Atualmente sao descritas 22 especies de Glos¬ 
sina, sendo talvez todas elas capazes de transmitir tripanos- 
somas entre diferentes hospedeiros. As especies mais im- 
portantes na transmissao da doenga do sono ( Trypanoso¬ 
ma gambiense, T. rhodesiense ) sao: G. palpalis, G. 
morsitans e G. pallidipes. 

As glossinas sao moscas de habitos hematofagicos 
diumos (ambos os sexos). As femeas nao sao oviparas e sim 
larviparas, pois as larvas se desenvolvem numa estrutura 
semelhante ao utero e, quando estao prestes a se transfor- 
mar em pupas, sao eliminadas para o exterior. Cada femea 
parece que produz de 8 a 20 larvas em toda sua vida, que e 


de cerca de 45 dias. A fase de pupa dura cerca de duas a 
quatro semanas. 

Tachinidae 

A familia Tachinidae possui distribuigao cosmopolita, 
sendo a que apresenta maior numero de especies entre os 
Muscomorpha; somente no Novo Mundo sao assinaladas 
cerca de 2.864 especies em 944 generos. A importancia desta 
familia esta relacionada com seus habitos parasitarios, pois 
as femeas fazem a postura sobre larvas de diversos outros 
insetos (Lepidoptera, Coleoptera etc.), o que a toma de con- 
sideravel interesse no equilibrio natural ou no controle bio¬ 
logico. 

Os Tachinidae sao moscas que variam desde 2mm ate 
mais de 20mm de tamanho, e sao vistas visitando flores e 
secregoes vegetais. Sao caracteristicamente recobertas de 
fortes cerdas mesonotais e abdominais e com o pos-escutelo 
muito desenvolvido. Entre nos, uma especie amazonica 
(Metagonistylum minense) esta sendo criada em laborato¬ 
ry e liberada nas plantagoes de cana para controlar a bro- 
ca provocada pela Diatraea saccharalis (Lepidoptera). Em 
Sao Paulo, no municipio de Araras, na Usina Sao Joao, o 
controle desta praga e feito produzindo-se 40.000 moscas 
mensalmente e soltando-as nos canaviais, em pontos es- 
trategicos. 

Hippoboscidae 

Esta familia (com especies ectoparasitos de pombas e 
cameiros), Nycteribiidae e Streblidae (ectoparasitos de mor- 
cegos) e Braulidae (parasitos de colmeias) pertenciam a se¬ 
gao Pupipara. Atualmente essa segao desapareceu e esses 
dipteros estao agora incluidos na segao Calyptratae, super- 
famllia Hippoboscoidea, como as demais familias citadas no 
Tabela 47.1. As especies dessas familias nao fazem postura 
de ovos: esses permanecem dentro de uma estrutura seme¬ 
lhante ao utero, onde as larvas eclodem e se desenvolvem 
a custa de glandulas acessorias; quando estao prestes a se 
pupar, sao eliminadas para o exterior, onde ocorre a pupagao. 

A familia Hippoboscidae apresenta duas especies de 
interesse: 

Pseudolynchia canariensis: moscas aladas, ectoparasi¬ 
tos habituais de pombos. Raramente sao capazes de picar o 
homem e a picada e dolorosa. Sao responsaveis pela 
transmissao do Haemoproteus columbae, hematozoario 
muito comum entre nossos pombos. Nos casos de alta infes- 
tagao, as moscas provocam anemia e mesmo morte de fi- 
lhotes. 

Melophagus ovinus: moscas apteras, ectoparasitos ha¬ 
bituais de cameiros. Raramente picam o homem. A infes- 
tagao maciga desta mosca danifica o couro e a la dos camei¬ 
ros. Essa especie e transmissora do Trypanosoma melo- 
phagium, encontrado em cameiros em diversas partes do 
mundo. 

CONTROLE 

O controle dos Muscomorpha nao e facil de ser feito, 
muitas vezes exigindo medidas diferentes para cada especie. 
Em geral, so se utilizam medidas de controle quando a po- 
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pulagao daqueles Diptera alcanna um numero alto, capaz de 
provocar disturbios ou transmitir doengas. Para se avaliar a 
eficacia das medidas de controle usadas, muitas vezes e 
necessario fazer-se uma estimativa da populagao existente. Es- 
sa estimativa pode ser realizada com bastante seguranga e efi- 
ciencia fazendo-se coletas semanais, de adultos e larvas, com 
armadilhas e iscas apropriadas, durante um ano consecutivo. 
A estimativa assim feita nos da uma informagao do numero, 
dos tipos e da localizagao dos criadouros, bem como a varia- 
gao estacional das larvas e adultos, com indicagao das epo- 
cas mais adequadas para se fazer uso das medidas de contro¬ 
le. A curto prazo e com informagoes menos precisas, pode- 
se avaliar a populagao das moscas, observando-se locais de 
pouso dos adultos, numero de formas larvares nos criadouros 
ou capture de adultos com armadilhas proprias apenas alguns 
dias antes de se utilizar as medidas de controle. 

Em geral, pode-se afirmar que o maior numero de mos¬ 
cas sinantropicas e dependente da menor qualidade dos ser- 
vigos sanitarios. Ou seja, a deficiencia nos servigos de co- 
leta e deposito de lixo, o manejo inadequado do esterco de 
animais, o acumulo de animais mortos ou visceras prove- 
nientes de matadouros favorecem a multiplicagao intensa 
das moscas. 

Portanto, as medidas adequadas para o controle seriam: 

• realizar um correto sistema de coleta e tratamento do 
lixo urbano, transformando-o em adubo agricola; 

• recolher o esterco de animais (galinhas, bovinos, sui- 
nos) em esterqueiras adequadas ou espalhar as fezes 
de animais em camadas delgadas sobre o solo, 
permitindo a insolagao direta e assim matando os ovos 
e as larvas. Outro sistema de controle muito util para 
se tratar fezes de animais e controlar dipteros ciclor- 
rafos (alem de helmintos e protozoarios) e o uso de es¬ 
terqueiras apropriadas para a produgao de gas. Ape- 
sar de o sistema de produgao de biogas ja ser antigo 
e largamente usado em varios paises, agora e que es- 
ta sendo incentivado entre nos. E um processo relati- 
vamente simples, que consiste na fermentagao anae- 
robica de desejos animais, tendo como produto um es¬ 
terco de alta qualidade e o gas metano, muito util para 
aquecimento e iluminagao; 

• uso de processo biotermico: consiste em formar mon- 
tes de esterco ao ar livre pelo acumulo do esterco de 
um so dia ou de ate tres dias, dependendo do nume¬ 
ro de animais; compacta-los e deixar expostos por tres 
a quatro dias para que as moscas ai oviponham; fin- 
do esse tempo, cobrir bem com uma folha (Iona) de 
plastico preta para aumentar a fermentagao e o calor 
(processo biotermico); deixar coberto por cerca de dez 
dias, quando os ovos e as larvas ja estarao mortos e 
o esterco nao funciona mais como criadouro. Com al- 
gumas poucas lonas de plastico, e possivel fazer um 
rodizio permanente nos montes formados. Esse 
processo e barato, eficiente e produz um adubo de oti- 
ma qualidade. 

• em certas criagoes de caprinos, ovinos, suinos e gali¬ 
nhas poedeiras, o uso do marreco tern se mostrado 
como uma solugao simples, viavel e espetacular. Os 
marrecos revolvem o esterco permanentemente a pro- 
cura de larvas, eliminando praticamente todos eles, 
sem trazer nenhum inconveniente para os demais ani¬ 
mais criados nos cercados ou nas gaiolas. 


Ainda outra medida aplicavel com cautela e nem sempre 
eficiente e o emprego de inseticidas (fosforados, dorados 
ou piretroides) nos criadouros ou nos locais ffeqiientados 
pelos adultos. Em geral, o uso de inseticidas e caro, as mos¬ 
cas rapidamente desenvolvem resistencia e, ao ser utilizado 
nos criadouros, elimina grande numero de inimigos naturais. 
O uso de inseticidas teria uma indicagao formal no caso de 
surtos violentos de moscas ou ainda no caso de granjas 
avicolas com grande produgao de esterco, dificil de ser tra- 
tado por outro sistema e capaz de produzir grande quanti- 
dade de moscas, principalmente nos meses quentes e chu- 
vosos. Nestes casos, o inseticida seria aplicado nas “ca- 
mas” dos galinheiros (ainda dentro dos galpoes) logo apos 
a retirada das aves. Dois dias apos, o esterco seria removi- 
do e empilhado para fermentagao, ja que pela agao insetici¬ 
da nao serviria como criadouro. A aplicagao de inseticidas 
em barbante e um recurso bastante eficaz e muito util para 
granjas, estabulos e mesmo domicilios humanos. Como as 
moscas gostam de pousar em fios, deve-se proceder assim: 
preparar uma solugao de inseticida liquido (Lanate, por 
exemplo), e agucar; embeber barbantes e distende-los pro- 
ximos dos tetos; as moscas que ai pousarem, morrerao. 
Substituir o barbante (ou reembebe-lo) a cada 10-15 dias ou 
quando o inseticida perder o efeito. 

Essas medidas citadas, costumam funcionar quando 
utilizadas simultaneamente ou integradas. Assim sendo, as 
moscas serao atacadas por processos quimicos (insetici¬ 
das) e por processos biologicos que interferem na quebra 
do ciclo. 

Em paises do Primeiro Mundo, em que a M. domestica 
e a S. calcitrans tern provocado serios danos a saude e a 
economia urbana ou rural, esta sendo usado com relativo 
sucesso o chamado “controle biologico”. Este consiste no 
uso de algum parasitaide ou patageno capaz de matar as 
pupas ou os adultos em seu ambiente natural. O controle 
biologico, para ser eficiente, requer um estudo detalhado da 
biologia da mosca naquele ambiente e ser utilizado junta- 
mente (integrado) com outra tecnica de controle. Ate o mo¬ 
menta, os agentes mais utilizados no controle biologico da- 
quelas moscas sao: a) parasitaides — os microimenopteros 
Spalangia endius, S. nigroaenea e Muscidifurax raptor. 
Esses parasitaides atacam pupas recem-formadas das mos¬ 
cas de tal forma que das pupas atacadas nao nascerao mos¬ 
cas (mas sim parasitaides que atacarao outras pupas...); b) 
fungos — Empusa muscae, cujos esporos atingem formas 
adultas e as matam; varios tipos de predadores de formas 
imaturas (ovos, larvas) tais como acaros — Macrocheles 
muscadomestica, Fusaropoda vegetans', c) coleopteros das 
familias Dermestidae, Histeridae e Staphylinidae, cujos adul¬ 
tos ou larvas predam ovos. Foi descrito recentemente que 
as larvas do pequeno coleoptero da familia Tenebrionidae, 
Alphitobius piceus, sao otimas predadoras de ovos e larvas 
de Musca domestica encontradas em acumulos de desejos 
de galinhas poedeiras criadas em gaiolas. Essa observagao 
permitiu que varios granjeiros hoje fagam o controle da mos¬ 
ca em seus aviarios usando unicamente o A. piceus. Como 
esse besouro permanece apenas no acumulo de dejetos ou 
chega ate o deposito de ragao para alimentar-se de fungos 
(as larvas sao predadoras e os adultos sao micetafilos), nao 
sobe ate as gaiolas das aves. Dessa forma, nao oferece o 
risco de veicular patogenos para as galinhas. Ja outra es- 
pecie de Tenebrionidae — Alphitobius diaperinus — apre- 
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senta habitos diversos e pode exercer o papel de hospedeiro 
intermediary de alguns Cestoda de aves, o que impede sua 
propagagao para predar ovos e larvas de M. domestica. 
Deve-se salientar que todas as especies controladoras cita- 


das sao muito comuns entre nos. Mais uma vez fica 
demonstrado o quao importante e a pesquisa para promo- 
ver-se o desenvolvimento de novas tecnologias e o bem-es- 
tar da comunidade! 
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Miiases 



INTRODUgAO 

Entende-se por miiase “a infestagao de vertebrados vi¬ 
vos por larvas de dipteros que, pelo menos durante certo 
periodo, se alimentam dos tecidos vivos ou mortos do hos- 
pedeiro, de suas substancias corporais liquidas ou do ali- 
mento por ele ingerido”. Dessa forma, larvas de moscas que 
completam seu ciclo, ou pelo menos parte do seu desenvol- 
vimento normal dentro ou sobre o corpo de um hospedeiro 
vertebrado podem ser classificadas como causadoras de 
miiases. A incidencia de miiases humanas em nosso meio 
nao e muito grande, mas em algumas regioes podem provo- 
car serios danos nos homens e animais. O termo miiase tern 
essa etimologia: myie = moscas; ase = doenga. No meio ru¬ 
ral e conhecido como “bicheira”. 

O estudo dos dipteros muscoides esta novamente 
tomando grande impulso em vista da capacidade de algumas 
larvas causarem miiases e dos adultos veicularem inumeros 
patogenos para homens e animais. Dentre os estudos feitos, 
destacam-se a dispersao e a sinantropia (associagao entre 
homens, animais e meio ambiente) com especies pertencen- 
tes as familias Calliphoridae, Sarcophagidae, Muscidae, 
Fanniidae e Anthomiidae. Neste capitulo estudaremos algu¬ 
mas moscas das quatro primeiras familias citadas. 

ORIGEM E EVOLUCAO 

Do ponto de vista biologico e evolutivo, aquilo que cha- 
mamos coletivamente de miiases pode ter sido originado de 
pelo menos duas raizes diferentes, uma originando as 
miiases furunculares (berne, por exemplo) e a outra, as 
miiases traumaticas (bicheiras, por exemplo). 

Raiz SaprofAgica 

Especies que normalmente se alimentavam de materia 
organica em decomposigao passaram a ser atraidas por te- 
cido animal em decomposigao, como, por exemplo, carcagas 
de animais. Num estagio posterior, essas especies passaram 
a depositar seus ovos em tecidos necrosados de animais 
vivos, onde as larvas se alimentavam, produzindo o que ago¬ 


ra chamamos miiases secundarias. Finalmente, algumas es¬ 
pecies adquiriram a capacidade de se alimentar de tecidos 
vivos, produzindo as chamadas miiases primarias. Nesses 
casos, as larvas nao sao capazes de penetrar na pele Inte¬ 
gra, necessitando de uma lesao inicial para iniciar o proces- 
so. Sao as chamadas miiases traumaticas. Como exemplos, 
temos a Cochiliomyia macellaria e a Lucilia sericata, cau- 
sadores de miiases secundarias (facultativas), a Cochi¬ 
liomyia hominivorax no Novo Mundo e a Chrysomya 
bezziana na regiao da Australia, como causadores de 
miiases primarias (obrigatorias). 

Raiz Sanguinivora 

Os habitos sanguinivoros (hematofagos) podem ter sido 
derivados de larvas de moscas que sao normalmente 
saprofagicas, mas que podem se tomar predadoras faculta¬ 
tivas em determinadas situagoes, como a escassez de alimen- 
to. Exemplos de larvas predadoras facultativas no terceiro 
estagio sao: Muscina stabulans, Ophyra sp (Muscidae), 
Chrysomya albiceps (Calliphoridae). Estas larvas sao capa¬ 
zes de perfurar o tegumento de outras larvas e sugar seu 
conteudo corporeo. O passo seguinte seria a larva passar a 
perfurar a pele de aves e mamiferos para sugar sangue. 
Como exemplo de larvas hematofagas, temos especies de 
Protocalliphora , cujas larvas vivem em ninhos de aves e 
atacam os filhotes para sugar sangue. Na Africa e em Cabo 
Verde, larvas do califorideo Auchmeromyia luteola alimen- 
tam-se de sangue humano durante a noite, escondendo-se 
em frestas ou debaixo de objetos domesticos durante o dia. 
O passo final seria a penetragao da larva atraves da pele, in- 
do se alojar no tecido subcutaneo do hospedeiro, tomando- 
se um parasito obrigatorio. Sao as miiases furunculares, em 
que nao ha necessidade de lesao previa do tegumento para 
o inicio do processo. Como exemplo, podemos citar a 
Dermatobia hominis (beme), e todos os Cuterebrideos, alem 
de outras familias. Na Africa, a mosca Cordilobya antro- 
pophaga (Calliphoridae) tambem conhecida como “mosca de 
Tumbu” ( Tumbu fly), causa miiases furunculares em huma- 
nos e caes (semelhante ao beme), moscas femeas sao atrai¬ 
das por roupas seca contaminadas com urina ou fezes, on- 


Capitulo 48 


387 



de depositam seus ovos. Nesses casos, todos sao parasi¬ 
tes obrigatorios, causando as miiases primarias. 

CLASSIFICACAO 

Existem varias classifica 9 oes para miiases, conforme seja 
a localiza 9 ao, a biologia da mosca e o tipo do tecido em que 
ocorre. 

Quanto ao local de ocorrencia, elas podem ser: cutanea, 
subcutanea, cavitarias (nariz, boca, seios paranasais), ocu¬ 
lar, anal, vaginal etc. Essa classifica 9 ao, por agrupar es¬ 
pecies biologicamente distintas sob o mesmo item tern sido 
pouco usada. 

Ja a classifica 9 ao com base nas caracteristicas biologi- 
cas da mosca e mais aceita atualmente. Assim, temos: 


Obrigatorias 

Tambem conhecidas por miiases primarias. Sao as 
miiases causadas por larvas de dipteros que naturalmente 
se desenvolvem sobre ou dentro de vertebrados vivos. Nes- 
se grupo estao incluidas as seguintes moscas: Oestridae — 
desenvolvem-se nas cavidades nasofaringeas de varios 
mamiferos; Calliphoridae (genero Cochliomyia e Chry- 
somya ), Cuterebridae, Muscidae (genero Philornis) que se 
desenvolvem em tecidos cutaneo e subcutaneo de varios 
mamiferos (o ultimo genero ocorre em aves) e Gastero- 
philidae, em aparelho digestivo de cavalos e outros mami¬ 
feros. Seriam as moscas denominadas biontofagas, antiga- 
mente. 


Facultativas 

Tambem conhecidas por miiases secundarias. Sao as 
miiases causadas por larvas de dipteros que em geral de- 
senvolvem-se em materia organica em decomposi 9 ao (vida 
livre), mas eventualmente podem atingir tecidos necrosa- 
dos em um hospedeiro vivo. Nessa situa 9 ao atuam como 
parasitos, podendo completar o seu ciclo biologico. Nes¬ 
te grupo estao varias especies das familias Calliphoridae, 
Sarcophagidae e Muscidae (Muscina) e Fanniidae (Fannia). 
Essas moscas eram denominadas necrobion-tofagas, ante- 
riormente. 


PSEUDOMIIASES 

Sao as ocasionadas por larvas de dipteros ingeridos 
com alimentos e que passam pelo tubo digestivo sem se de- 
senvolver, mas podendo ocasionar disturbios, mais ou me- 
nos graves. As especies causadoras sao: Stratiomidae 
(Hermitia illuscens), Syrphidae, Muscidae, Tephritidae 
(mosca-das-ffutas, bicho de goiaba) etc. Anteriormente, esse 
tipo de miiase era denominado “acidental”. 

Na Tabela 48.1 apresentamos os tipos de miiases e as 
respectivas moscas responsaveis. Nos itens seguintes es- 
tudaremos as especies mais importantes. 

ESPECIES PRINCIPAIS 

A seguir, estudaremos a morfologia e biologia das mos¬ 
cas citadas. 


Familia Calliphoridae 

Possui grande numero de generos e especies causa¬ 
doras de miiases. As especies que nos interessam perten- 
cem aos generos Cochliomyia, Lucilia e Chrysomya 
(Fig. 48.7). 


Cochliomyia hominivorax 

Morfologia 

Esta mosca e ainda hoje impropriamente conhecida por 
sua sinonimia: Callitroga americana. Popularmente, e co¬ 
nhecida como mosca-varejeira. E a mais importante mosca 
causadora de miiase primaria, desde o sul dos EUA ate o 
norte do Chile e Argentina. E uma mosca robusta, medindo 
cerca de 8mm de comprimento. Possui cor verde, com refle- 
xos azul-metalico em todo o torax e abdome; o mesonoto 
apresenta tres faixas negras longitudinais. Olhos de cor 
avermelhada e resto da cabe 9 a amarelo-brilhante. Pemas 
alaranjadas (Fig. 48.1). As larvas maduras medem cerca de 
15mm de comprimento. Tern cor branco-amarelada. Dois es- 
tigmas respiratorios na extremidade posterior, cada um com 




Fig. 48.1 — A) Cochliomyia; B) Sarcophagidae. 
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Fig. 48.2 — A) Larva de C. hominivorax, mostrando traqueia pigmentada 
at6 metade do terceiro segmento; B) larva de C. macellaria, mostrando pe- 
quena pigmentagao da traqudia. 


tres espiraculos aproximados na base; as traqueias sao bem 
pigmentadas ate ao nivel do terceiro ou quarto segmento 
larvar (Fig. 48.2). Na Fig. 48.3 veem-se lesoes provocadas 
pelas larvas dessa mosca. 


fofa ou debaixo de folhas e transformam-se em pupas. Es- 
tas, cerca de oito dias apos, dao liberdade aos adultos (is- 
to no verao, pois no invemo a fase de pupa pode demorar 
mais de dois meses). 

Os adultos alimentam-se de nectar, sucos de frutas, se- 
cre 9 oes de feridas etc. 

Distribu^ao geografica. A C. hominivorax e a especie 
seguinte (C. macellaria ) sao encontradas nos EUA, nas 
Antilhas e em quase toda a America do Sul. 


Controle 

Esta especie era, no Sul dos Estados Unidos, um fator 
limitante na cria 9 ao de ovinos. Por isso, foi feito um amplo 
trabalho de controle que consistiu na cria 9 ao, em laborato¬ 
ry, de milhares de moscas, com esteriliza 9 ao dos machos 
por irradia 9 ao. Os mesmos eram soltos na natureza e, como 
eram potentes (mas inferteis), copulavam com as femeas pre- 
sentes na regiao. Como as femeas copulam uma so vez, re- 
sultava ovos inferteis. Dessa maneira, a C. hominivorax foi 
erradicada da Florida e de outras regioes vizinhas. 

Cock ilomyia macellaria 

Morfologia 

E tambem conhecida por Callitroga macellaria. E muito 
semelhante a especie anterior, sendo um pouco menor. Pode ser 
diferenciada da C. hominovorax pelos seguintes detalhes: 

• adultos: o esclerito chamado basicosta e de cor clara; 
em C. hominivorax e negra; 

• larvas maduras: a traqueia tern pigmenta 9 ao ate a me¬ 
tade do primeiro segmento larvar (em C. hominovorax 
a pigmenta 9 ao vai ate o terceiro ou quarto segmento 
larvar); 

• encontrada em tecidos necrosados ou cadaveres (em 
C. hominovorax as larvas so sao vistas em tecido 
vivo) (ver tambem a Fig. 48.7). 

Essa especie hoje e pouco ffeqiiente em varios Estados. 


Biologia 

As moscas adultas sao excelentes voadoras, perfazen- 
do uma distancia de ate 11 milhas em 24 horas. Sao mais 
abundantes nos climas quentes e umidos, e sua densidade 
e maior nos meses chuvosos e no verao. Nao sao vistas em 
climas que tern temperatura abaixo de 6 °C. Os adultos so co¬ 
pulam uma vez, cinco dias apos o nascimento. Apos a co¬ 
pula, iniciam a postura nas aberturas naturais do corpo (na- 
rinas, vulva, anus) ou em alguma solu 9 ao de continuidade 
da pele (feridas recentes, incisao cirurgica etc.). Poem de 10 
a 300 ovos em cada local, aglomerados uns aos outros. A 
cada quatro dias podem ovipor, num total de ate 2.800 ovos 
em sua vida (65 dias em laboratory). O periodo de incuba- 
9 S 0 e de cerca de 12 a 20 horas; apos a eclosao, as larvas 
alimentam-se vorazmente; vao destruindo os tecidos rapida- 
mente e permanecem com a extremidade anterior (boca) 
mergulhada nos tecidos, enquanto a extremidade posterior 
(espiraculos) fica em contato com o ar. Quatro a oito dias 
apos, as larvas ja estao maduras; nesse periodo soffem duas 
mudas. Espontaneamente caem no solo, enterram-se na terra 


Biologia 

Semelhante a anterior, mas a oviposi 9 ao so e feita em fe¬ 
ridas necrosadas ou cadaver. 

Lucilia 

Ate recentemente aceitavam-se dois generos para essas 
moscas: Phoenicia para as do Novo Mundo e Lucilia , para 
as do Velho Mundo. Atualmente so se aceita o genero 
Lucilia para identificar as especies de todas as regioes. 

Sao conhecidas varias especies desse genero em nosso 
meio, destacando-se as tres a seguir. Sao moscas de tama- 
nho medio, com o corpo todo verde-metalico, acobreado ou 
com reflexos azuis. Sao agentes de miiases necrobion- 
tofagas e ate recentemente, muito ffeqiiente entre nos. Atu¬ 
almente, o numero delas tern diminuido, talvez pelo dominio 
das especies de Chrysomya, que e um genero invasor. As 
especies de Lucilia aqui mais comumente vistas sao: 

L. cuprina: especie de ampla distribu^ao, ocorrendo nos 
tropicos e nas regioes temperadas mais quentes em todo o 
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Tabela 48.1 

Moscas Causadoras de Miiases nas Americas 


Tipos de 

Familias de 

Genero 

Especie 

Hospedeiro 

Ocorrencia 

Miiases 

Moscas 



Usual 

em humanos 


Calliphoridae 

Cochliomyia 

C. hominivorax 

Mamiferos 

Freqiiente 



Chrysomya 

C. bezziana 

Mamiferos 

Rara 

Obrigatorias 

Oestridae 

Dermatobia 

D. hominis 

Mamiferos 




Alouattamyia 

A. baeri 

Macacos 




Oestrus 

0. o vis 

Ovelhas 

Freqiiente 

Rara 






Rara 

Gasterophil id ae 

Gasterophilus 

G. intestinalis 

Equideos 

Rara 


Muscidae 

Philornis 

Philornis sp 

Aves 

Nao 


Calliphoridae 

Cochliomyia 

C. macellaria 

Carcagas 

Ocorre 



Lucilia 

L, cuprina 

Carcagas 

Ocorre 



Chrysomya 

C. megacephala 

Carcagas 

Esterco 

Nao 

Facultativas 

Sarcophagidae 

Sarcophaga 

Sarcophaga sp 

Carcagas 

Ocorre 


Muscidae 

Muscina 

M. stabulans 

Fezes 

Ocorre 


Fannidae 

Fannia 

fannia sp 

Fezes 

Ocorre 


Stratiomidae 

Hermetia 

H. illuscens 

Lixo 

Ocorre 

Pseudomiiases 

Syrphidae 

Eristalis 

E. tenax 

Esterco, lama 

Ocorre 


Tephritidae 

Ceratitis 

C. capitata 

Frutas 

Ocorre 


mundo. E de cor verde-acobreada; muito comum em terrenos 
baldios das cidades. Antigamente era denominada L. 
pallescens. 

L. eximia : ocorre desde o sul dos Estados Unidos ate a 
Argentina e o Chile. E de cor verde-metalica; mais comum na 
zona rural. 

L sericata: especie cosmopolita, tambem de cor verde- 
metalica; mais encontrada na zona urbana. 

Chrysomya 

Mor/ologia 

As moscas desse genero sao robustas, com aproximada- 
mente 8mm de comprimento, de cor metalica, variando des¬ 
de o verde-brilhante com tons amarelados ate o azulado. As 
cerdas mesonotais, ao contrario do genero Phoenicia, sao 
pouco desenvolvidas. Apresenta duas faixas transversais 
escuras no mesonoto e tres no dorso do abdome. 

Biologia 

Ate recentemente especies desse genero eram restritas 
as regioes tropicais e subtropicais do Velho Mundo, onde 
sao consideradas as especies de Calliphoridae mais abun- 
dantes e economicamente importantes. 

Aproximadamente em 1976, quatro especies do gene¬ 
ro se estabeleceram no Novo Mundo: Chrysomya putoria 
(= Chrysomya chloropyga , forma putoria) foi encontrada 
em Curitiba. Logo apos, C. putoria, C. megacephala e C. 
albiceps foram tambem encontradas em Campinas e Santos, 
no Estado de Sao Paulo. As tres especies foram provavel- 
mente introduzidas por refugiados das ex-colonias portu- 


guesas da Africa. Atualmente, ja se espalharam por toda a 
America do Sul. 

Uma quarta especie, C. ruffacies, foi tambem encontra¬ 
da nas Americas Central e do Norte, por volta de 1978. 

Outra especie, C. bezziana, e a principal responsavel por 
miiases obrigatorias no Velho Mundo. Entretanto, as quatro 
especies introduzidas no Novo Mundo sao agentes even- 
tuais de miiases facultativas em mamiferos. Devido aos ha- 
bitos de se alimentarem de fezes humanas e de outros ani- 
mais e ao seu alto grau de sinantropia, sao tambem impor¬ 
tantes vetores potenciais de patogenos intestinais para o 
homem. Alem disso, gragas a sua alta capacidade reprodu- 
tiva e agressividade das larvas, suplantou em muito (em nu- 
mero) outras especies de moscas, especialmente a C. 
macellaria e Lucilia sp. 

F AMI LI A SARCOPHAG1DAE 

Esta familia apresenta grande numero de especies, com 
taxonomia controvertida. Trabalhos recentes, desenvolvidos 
em nosso meio, indicam que na zona urbana a especie mais 
comum e a Bercaea hemorroidalis', ja no pasto e area de 
mata, os generos predominantes sao: Oxysarcodexia, 
Pattonella e Euboettcheria. A determinagao dos generos e 
especies e dificil, pois e baseada em caracteres da genitalia 
masculina, requerendo conhecimentos especializados. Por 
outro lado, a identificagao da familia e facil, como sera mos- 
trada em seguida. 

Morfologfia 

Sao moscas de medias a grandes, medindo cerca de 6 a 
10mm (ou mais) de comprimento. Apresentam cor acinzen- 
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Fig. 48.3 — Miiase nasal e na pema provocada por tanas de Cochliomyia hominivorax (segundo Mazza, 1939). 


tada, sendo que o mesotorax possui tres faixas negras lon¬ 
gitudinals e abdome axadrezado. As larvas maduras medem 
cerca de 18mm e possuem cor branco-amarelada; os es- 
tigmas respiratorios sao colocados em uma depressao; cada 
espiraculo apresenta tres fendas mais ou menos retas e qua- 
se paralelas (Figs. 48.1 e 48.7). 

Biologia 

De um modo geral, os Sarcophagidae desenvolvem-se a 
partir de larvas, e nao de ovos. Isto e, as femeas sao 
larviporas. Preferem depositar as larvas em cadaveres, ma¬ 
teria organica vegetal em decomposic;ao, fezes etc., mas po- 
dem faze-lo em feridas necrosadas. Podem depositar ate 50 
larvas em uma ferida. 

As larvas invadem os tecidos e alimentam-se vorazmen- 
te. Dependendo da temperature e volume de alimento, e cer¬ 
ca de dez dias ja estao maduras. Caem no chao e enterram- 
se na terra fofa ou sob as folhas, para puparem. No verao, 
os adultos saem das pupas cerca de 10 a 15 dias depois. 

Iratamento 

Todas essas milases ate agora citadas podem ser trata- 
das do seguinte modo: 

• limpar a ferida; 

• anestesiar localmente a area (conforme a lesao, nao ha 
necessidade de anestesico); 

• com o auxilio de uma pinga, retirar larva por larva; 


• tratar a ferida deixa com bacteriostatico local ou, con- 
forme o caso, usar antibiotico de largo espectro. 

Nota: O tratamento deve ser o mais precoce, pois a le¬ 
sao pode estender-se em poucos dias devido a voracidade 
das larvas. Muitas vezes, quando o tratamento nao 6 feito 
a tempo, ha necessidade de cirurgia plastica para recompor 
a area destruida. No caso de nao se conseguir retirar todas 
as larvas, e recomendavel a aplicagao de um spray veterina- 
rio proprio (Lepecid, Vallecid), que mata as larvas e estimula 
a cicatriza<;ao da ferida. 

Fami'lia Oestridae, SubfamIua 

CUTEREBRINAE 

A subfamilia Cuterebrinae reune um fascinante grupo de 
moscas que apresenta uma biologia interessantlssima, a qual 
intrigou os entomologistas por mais de tres sdculos. Somen- 
te entre os anos 1911 e 1918 e que varios aspectos de seu 
peculiar modo de vida se tomaram conhecidos. Os adultos 
de modo geral sao pouco vistos, pois possuem uma vida 
curta (5-20 dias, apenas suficiente para o acasalamento e a 
oviposi<;ao) e vivem em ambientes florestais; as larvas de- 
nominadas “beme”, “ura” ou “torsalo”, 6 que sao bem co- 
nhecidas. 

A subfamilia Cuterebrinae e exclusiva do Novo Mundo. 
Segundo autores americanos, apresenta seis generos com 83 
especies (Cuterebra — 72 especies; Dermatobia — uma es- 
pecie; Alouattamyia — uma especie; Rogenhofera — duas 
especies e Neomyia — uma especie). Entretanto, autores 
brasileiros discordam dessa classificacpao, preferindo dividir 
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o genero Cuterebra em dois: Metacuterebra, com 36 es¬ 
pecies neotropicais, e Cuterebra, com 36 especies neo-ar- 
ticas. As especies desses dois generos parasitam roedores 
e logomorfos (coelhos). 

A Dermatobia ocorre em varios animais, principalmen- 
te bovinos, caes e homem. 

O genero Alouattamyia e um parasito habitual de maca¬ 
cos Cebidae (guariba) na regiao neotropical. A especie A. 
baeri, recentemente (1982 e 1983), foi encontrada em tres 
casos humanos na Amazonia (Rondonia, Manaus e Tucu- 
rui-Para). Nao se conhece bem o mecanismo de infesta 9 ao 
desta especie, mas, nos pacientes vistos, as larvas estavam 
presentes na faringe provocando tosses, ansia de vomito e 
forte irrita 9 ao na garganta. Um dos pacientes eliminou a lar¬ 
va espontaneamente e outro apos tratamento pelo Thiaben- 
dazol. No caso do Para, o paciente apresentava lesoes pul- 
monares, tendo eliminado a larva durante um forte acesso 
de tosse. As larvas sao grandes (1,5 a 2,5cm de comprimen- 
to), segmentadas em gomos, como uma granada de mao, e 
escuras. Estudos feitos em macacos permitiram verificar que 
larvas jovens fixam-se na faringe e, quando mais desenvol- 
vidas, penetram profundamente nos tecidos ate alcan 9 arem 
a regiao subcutanea, formando cistos. Assim que amadure- 
cem, rompem os cistos e caem no chao para puparem. As 
moscas adultas tambem sao grandes e escuras. 

Os demais generos e especies nao apresentam interes- 
se medico. 

Os Cuterebrinae, em geral, sao moscas grandes, robus- 
tas e com aparelho bucal atrofiado, uma vez que a alimen- 
ta 9 ao e a forma 9 §o de reservas nutritivas ocorrem na fase 
larvar. 

Em seguida estudaremos a Dermatobia hominis, que e 
a principal especie de Cuterebrinae capaz de provocar miiase 
humana com ffeqiiencia. 

Dermatobia hominis 

E vulgarmente conhecida como mosca-bemeira. Ocorre 
desde o Mexico ate a Argentina. No Brasil, e vista em todos 
os estados, com exce 9 ao das areas secas do Nordeste. Pre- 
fere areas umidas e montanhosas, mas nao acima de 1,000m 
de altitude. Os adultos apresentam uma biologia muito 
interessante e, em geral, permanecem escondidos em capo¬ 
eiras e pequenas matas (mesmo as de eucaliptos). 

Morfologia 

E uma mosca robusta, medindo cerca de 12mm de com- 
primento. Adultos com aparelho bucal atrofiado (nao-funci- 
onal). A cabe 9 a apresenta a parte superior e os olhos mar- 
rons, enquanto a parte ventral e castanha. Torax cinza-amar- 
ronzado, com manchas longitudinais, indistintas e de cor es- 
cura. Abdome azul-metalico. Asas grandes e castanhas (Fig. 
48.4). A larva adulta (beme) mede cerca de 2cm de compri- 
mento por 0,5cm de diametro na parte mais volumosa. Tern a 
figura grosseira de um pingo d’agua, sendo que na parte mais 
afilada, em contato com o ar (parte posterior) estao situados 
os espiraculos respiratorios, e na por 9 ao mais volumosa, 
mergulhada nos tecidos (parte anterior) encontramos as pe- 
9 as bucais; apresenta o corpo com varias fileiras de espinhos 
curvos, com as pontas voltadas para fora. 



Fig. 48.4 — Dermatobia hominis: A) mosca adulta; B) beme (larva) dentro 
do tecido (adaptado de Faust & Craig, 1970). 


Biologia 

Os adultos nao se alimentam. Logo apos o nascimento, 
ocorre a copula. A femea, estando fecundada, fica em locais 
protegidos, onde tambem se abrigam varios insetos hema- 
tofagos. Em voos rapidos, a mosca-bemeira captura um in- 
seto hematofago (preferentemente) e lhe deposita sobre o 
abdome de 15 a 20 ovos. Esses ficam aderidos ao abdome 
do inseto e apresentam um operculo voltado para tras. Uma 
temea pode por de 400 a 800 ovos durante sua curta vida, 
que e de cerca de dez dias (Fig. 48.5). 

Cerca de seis dias depois, esses ovos ja estao maduros 
e, quando o inseto veiculador vai alimentar-se, estimulado 
pelo calor do homem (ou animal), a larva sai rapidamente do 
ovo e alcana a pele do hospedeiro. A larva mede um e meio 
milimetro e em dez minutos penetra na pele sa ou lesada (pi- 
cada de insetos etc.). Permanece com os espiraculos res¬ 
piratorios voltados para fora (nivel da pele) e a extremidade an¬ 
terior (boca) voltadapara dentro. Come 9 a a alimentar-se ativa- 
mente e apos softer duas ecdises, ja esta madura aos 40 ou 60 
dias. Nesta fase, mede cerca de 2cm de comprimento por 0,5cm 
de diametro na parte mais volumosa. Em seguida, abandona o 
hospedeiro e cai no chao. Enterra-se na terra fofa, transforma- 
se em pupa e permanece nesta fase por 30 dias (nos meses de 
verao) e entao abandona o pupario. Vinte e quatro horas apos 
entra em copula, que se repete em dias sucessivos. Tres dias 
apos a primeira copula, inicia a oviposiqao. 

As principals especies de insetos veiculadores de ovos 
de D. hominis sao moscas nao hematofagas: Sarco- 
promusca bruna, Fannia sp e Sarcophagula sp; os dipte- 
ros hematofagos parece que sao menos importantes do que se 
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pensava: Neyvamyia lutzi; Stomoxys calcitrans, Aedes sp; 
Psorophora sp etc. 

Tratamento 

Para os animais, existe uma serie de produtos fosforados 
que sao aplicados preventivamente nos mesmos. As larvas, 
ao sairem dos veiculadores e entrarem era contato com a 
pele do animal tratado, morrem rapidamente. 

Na especie humana recomenda-se tirar o beme logo que 
seja percebido. O beme provoca um prurido intenso e de- 
pois dor. O orificio abcrto possibilita a entrada de larvas de 
outras moscas e varias bacterias que podem complicar o 
quadro. 

A melhor maneira de se retirar o beme e matando-o por 
asfixia: 

• raspar os pelos da regiao (cabega); 

• colar firmemente um pedago de esparadrapo (3cm de 
lado); 

• deixar por uma bora; 

• retirar o esparadrapo: o beme deve estar aderido ao 
mesmo; caso nao esteja, com ligeira compressao, saira; 

• tratar a ferida com bacteriostatico local. 

Caso nao se consiga retira-lo assim, pode-se proceder de 
outra maneira. Colocar um pequeno pedago de fumo de rolo 
em tigua filtrada, ferver durante 15 minutos. Depois de fria, 
colocar algumas gotas no orificio do beme. A nicotina ma- 
tara o beme rapidamente, facilitando sua extirpagao por 
compressao manual. O beme, ou os bemes presentes num 
mesmo orificio deverao ser retirados integros, para facilitar 
a cicatrizagao. De outra forma, pod era haver proliferagao 
bacteriana, evoluindo para um abscesso. 

Nota: Deve-se matar o beme antes de tentar retira-lo. 
Estando vivo, mantem os seus espinhos firmemente aderi- 
dos aos tecidos do hospedeiro, dificultando sua extirpagao. 
Dependendo da area, so saira do orificio apos ligeira anes- 
tesia local, com neotutocaina ou xilocaina, seguida de inci- 
sao na pele com bisturi ou tesoura. 

Quanto ao tratamento de miiase acidental, recomenda-se 
o emprego de purgativo salino (sal de Glauber) ou piperazi- 
na, na mesma dosagem empregada contra o A. lumbricoides 
ou ainda o tiabendazol. 

Para facilitar ao aluno o reconhecimento das moscas aqui 
estudadas sera apresentada a seguir uma chave simplifica- 
da, baseada em caracteres macroscopicos apenas: 



Fig. 48.5 — Mosca hemaldfaga (veiculando ovos de Dermatobia hominis 
sobre o abdome). 


1) Moscas de pequenas a grandes, de cor cinza, com 
tres faixas negras no torax e abdome axadrezado 

Sarcophagidae. 

2) Moscas grandes, torax cinza-amarronzado e abdome 

azul metalico Dermatobia hominis. 

3) Moscas medias, de cor verde-mctalico 

Calliphoridae. 

4) Toda verde, com tres faixas negras longitudinals no 

torax Cochliomyia. 

5) Toda verde, com duas faixas escuras transversals no 

torax e tres no abdome Chrysomya. 

6) Toda verde ou acobreada Lucilia. 

F AM ILIA OESTRINAE 

Esta subfamilia apresenta um genero — Oestrus — com 
a especie O. ovis, cujas larvas desenvolvem-se habitualmen- 
te nas mucosas e nos seios frontais de ovinos; pode 
parasitar tambem caprinos, eqiiinos e, raramente, o homem. 
Possui distribuigao mundial, sendo no Brasil comum nas re- 
gioes onde se criam cameiros (sul do Brasil, sul de Minas). 
As moscas sao grandes, robustas, com aparelho bucal 
atrofiado; as larvas sao claras, chegando a alcangar 2,5cm de 
comprimento. C'ada mosca e larvipora e durante sua vida (cer- 
ca de 30 dias) faz varias posturas, depositando nas narinas 
dos cameiros um total de ate 500 larvas, em voos rapidos. O 
periodo larval e de 30-60 dias; quando maduras, as larvas 
caem no solo e enterram-se transformando-se em pupas, que 
30 dias apos (meses quentes) dao liberdade ao adulto. 

Os casos humanos relatados ocorrem na conjuntiva, 
produzindo forte irritagao ocular. Em geral, no homem, as lar¬ 
vas nao se desenvolvem alem do primeiro estagio. Na Eu- 
ropa e Africa do Norte o homem e freqiientemente infestado 
por esta larva, atingindo nao s6 a conjuntiva como tambem 
as fossas nasais. 

FaMILLA GaSTEROPHILINAE 

Esta subfamilia possui quatro generos, dos quais o mais 
importante e o Gasterophilus, cujas especies (G. nasalis, G. 



Fig. 48.6 — Miiase provocada pela larva de Dermatobia hominis; notar que 
o ‘beme’ esta sendo exputso por compressao manual, apis ter sido mono 
por tamponaqao do orificio com esparadrapo ou vaselina (segundo Atlas 
Schering das Dermatoses Tropicais — n° 3 — Doengas Parasitirias). 
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S. calcitrans 


Lucilia sp 


C. macellaria 


M. domestica C. hominivorax Sarcophagidae 

Fig. 48.7 — Placas estigmiticas e respectivos espirbculos respiratdrios de larvas maduras de alguns muscdides importantes. Para observer tais estruturas, 
lazer o seguinte: cortar com tesoura o ultimo segmento larvar; colocar esse fragmento sobre uma ISmina; observar em microscdpio, com aumento 10 x 
(pode, ou nao, colocar laminula). 



intestinalis e G. haemorrhoidalis) parasitam o tubo diges- 
tivo de eqiiideos. 

Os adultos sao moscas grande s, densamente pilosas, as- 
semelhando-se a abelhas (inclusive no zumbido). Apresen- 
tam aparelho bucal atrofiado; as femeas depositam os ovos 
nos pelos dos animais, onde seis dias depois eclodem lar¬ 
vas diminutas que alcangam a boca dos mesmos; al chegan- 
do formam tuneis no tecido subepitelial da lingua e muco¬ 
sa bucal, atingem a faringe cerca de 30 dias depois, sendo 
entao transportadas ao estomago, fixando-se no piloro e 
duodeno. Al permanecem durante 10-12 meses, quando atin¬ 
gem cerca de 2cm de comprimento e sao expelidas com as 
fezes. Caem no solo e transformam-se em pupas. 

Os raros casos humanos assinalados apresentam apenas 
larvas de primeiro estagio provocando larva migrans cuta¬ 
nea (ver Capltulo 31). 

MOSCAS E ENTOMOLOGIA 
FORENSE 

A Entomologia Forense e a aplicagao do estudo de in- 
setos e outros aftropodes para uso legal, tal como proces¬ 
ses envolvendo crimes, suicldios ou mortes acidentais, com 
o intuito de se determinar o intervalo pos-morte, bem como 
as circunstancias durante e apos o obito, como, por exem- 
plo, movimentos sofridos pelo cadaver, maneira e causas da 
morte etc. Na grande maioria dos casos, larvas de certas es¬ 
pecies de moscas, principalmente das famllias Calliphoridae 
e Sarcophagidae, sao de fundamental importancia para a 
Entomologia Forense, pois sao as primeiras e mais abun- 
dantes, desenvolvendo-se em cadaveres. No Brasil, estudos 
preliminares realizados na regiao de Campinas-SP apontam 
as seguintes especies como as mais importantes: Chryso- 
mya albiceps, C. putoria, C. megacephala, Lucilia eximia, 
Hemilucilia segmentaria, pertencentes a familia Callipho¬ 
ridae. Na familia Sarcophagidae foram tambem consideradas 
importantes Panttonela intermutans, Addiscochaeta ingens 
e ruficornis', todas elas se utilizam de carcagas de animais 
de medio e grande portes para seu desenvolvimento larval. 


O entendimento do processo de decomposigao cadave- 
rica e de suma importancia para a aplicagao da entomologia 
nos casos forenses envolvendo a presenqa de drogas con- 
sumidas pelo cadaver antes de sua morte. E, quando nao ha 
elementos necessarios para a realizagao da analise toxicolo- 
gica ou o cadaver se encontra em estagio de decomposigao 
avangada, os insetos necrofagos podem ser usados na de- 
teegao de substancias toxicas ou seus metabolitos nos te- 
cidos do morto, pois elas sao incorporadas pelos insetos 
durante a alimentaqiao. Com isso, a analise dos insetos, es- 
pecialmente larvas e puparios de dipteros, encontrados num 
corpo em decomposiqao ou em suas proximidades, pode ser- 
vir nao apenas para a estimativa do intervalo pos-morte 
(1PM) e como indicadores forenses, mas tambem pode ser 
usado na identificaq:ao qualitativa e quantitativa de subs¬ 
tancias ou drogas, como estimulantes, soniferos, antidepres- 
sivos etc. A vantagem de se usar a larva em vez de tecidos 
de um cadaver sao os resultados encontrados na croma- 
tografia, pois as larvas apresentam menos contaminantes do 
que os tecidos, e e de facil coleta e manutenqiao. Puparios 
integros podem ser coletados anos apos o cadaver ter sido 
inteiramente consumido e substancias eventualmente incor¬ 
poradas no passado pelas larvas podem ser detectadas no 
pupario atraves da cromatografia. No exterior, alguns pesqui- 
sadores, principalmente aqueles ligados a orgaos de inves- 
tigaqao de crimes, como o FBI nos EUA, vem desenvolven- 
do trabalhos com larvas utilizando varias drogas e tecnicas 
diferentes, e muitas vezes solucionando casos envolvendo 
homicidios, suicidios, seqiiestros, entre outros. No Brasil, to- 
davia, a pesquisa e ainda incipiente, e as tecnicas a serem uti- 
lizadas ainda estao sendo estudadas e aprimoradas. 

MOSCAS E TERAPIA LARVAL 

Ha muito tempo se sabe que ferimentos necrosados e 
infectados tern seu processo de cicatrizagao acelerado quan¬ 
do sao infestados por larvas de determinadas especies de 
moscas. Esse processo para cura de feridas tem sido usado 
por populagoes aborigines na Australia, America Central e 
Birmania. 
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Medicos militares que tinham que tratar de soldados com 
ferimentos necrosados e infestados por larvas de moscas ja 
haviam notada esse fenomeno. Os mecanismos de atuagao 
das larvas podem ser resumidos em: remo9ao mecanica de 
bacterias causada pelo aumento acentuado do exsudato se- 
roso produzido pelo efeito irritativo das larvas sobre o te- 
cido sadio; proliferapao rapida do tecido de granula<;ao re- 
sultante do estimulo constante produzido pela movimenta- 
9ao das larvas sobre o tecido sadio; liquefa9§o enzimatica 
do tecido necrosado; destru^ao de bacterias no tubo diges- 
tivo das larvas; presen9a de alantoina, uma substancia an- 
tibacteriana produzida pelas larvas; alcaliniza9ao do meio 
devido a libera9ao de amonia e carbonato de calcio, o que 
inibe a prolifera9ao bacteriana. 


Com o descobrimento dos antibioticos, esse metodo de 
limpeza e tratamento de feridas foi abandonado. Entretanto, 
com o aparecimento de resistencia generalizada de bacterias 
a antibioticos, associado ao fato de que a antibioticoterapia 
tern eficacia muito comprometida nos casos de osteomielite 
cronica, tumores necrosados e tambem certas ulceras croni- 
cas, larvas de Califorideos tern sido novamente usadas no tra¬ 
tamento dessas afec9oes. Tres especies sao as mais comu- 
mente utilizadas: Lucilia sericata, Lucilia ilustris e Phormia 
regina. Destas, apenas a P. sericata ocorre no Brasil. Entre¬ 
tanto, algumas especies locais sao candidatas em potencial 
para esse tipo de utiliza9ao, como Cochliomyia macellaria e 
Lucilia eximia. Para isso, sao necessarios estudos mais deta- 
lhados da biologia dessas especies. 
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Siphonaptera 


Pedro Marcos Linardi 



INTRODUCAO 

A ordem Siphonaptera ( siphon = tubo; aptera = sem 
asas) compreende insetos hematofagos de ambos os sexos, 
vulgarmente conhecidos como pulgas e bichos-de-pe. Esses 
insetos sao encontrados em todo o mundo, com aproximada- 
mente 3.000 especies conhecidas. Dessas, pouco mais de 250 
ocorrem na America do Sul, e no Brasil ja foram assinaladas 
60 especies e/ou subespecies. Estudos filogeneticos apontam 
a ordem Mecoptera como a mais proxima de Siphonaptera, 
embora as larvas de pulgas sejam semelhantes as larvas dos 
dipteros. Suctoria e Aphaniptcra sao nomes que anteriormen- 
te foram dados a ordem das pulgas. 

As pulgas na fase adulta sao ectoparasitos de aves e ma- 
miferos, em especial destes ultimos, enquanto, na fase larvaria, 
apresentam vida livre e aparelho bucal do tipo mastigador. Al- 
gumas especies apresentam especificidades de hospedeiro. 
Quase todas as ordens de mamiferos ja foram encontradas 
parasitadas por sifonapteros, embora as mais freqiientes sejam 
Rodentia, Insectivora, Marsupialia, Chiroptera, Carnivora, 
Lagomorpha e Edentata. Entre os primatas, apenas o homem 
e hospedeiro habitual. Do ponto de vista epidemiologico, os 
roedores sao os hospedeiros mais importantes, pelo fato de 
suas especies serem incriminadas como reservatorios de vari- 
as infecgoes (peste, tularemia, tifo murino). 

Com relagao a duragao do parasitismo ou ao tempo de as¬ 
soc iagao com o hospedeiro, as pulgas podem viver sobre um 
determinado hospedeiro ou entao, fora dele, geralmente em 
seu ninho. A maioria das especies de pulgas enquadra-se no 
primeiro tipo, vivendo sobre a pelagem dos hospedeiros e 
neles alimentam-se intermitentemente (Xenopsylla spp, 
Ctenocephalides spp, Polygenis spp etc.) ou entao, pene- 
trando sob a pele dos hospedeiros, ai se alimentando perma- 
nentemente (femeas fertilizadas de Tunga spp). Outras es¬ 
pecies nao vivem sobre o hospedeiro, so o procurando para 
exercer a hematofagia, como, por exemplo, Pulex irritans. 

IMPORTANCE 

As pulgas ocupam um lugar de destaque em Parasitolo- 
gia pelos diversos nichos que desempenham na interagao 


entre organismos, atuando como parasitos, como transmis- 
sores (vetores) ou como hospedeiros intermediaries. 

Como Parasitos 

• sao agentes espoliadores sanguineos (machos e feme¬ 
as), com varias especies continuando a exercer a he¬ 
matofagia, mesmo apos repletas; 

• provocam irritagao da pele devido a picada, oca- 
sionando dermatite e reagoes alergicas de intensidade 
variada (p. ex., prurigo de Hebra); 

• causam lesoes cutaneas nos locais de parasitismo por 
Tunga penetrans (bicho-de-pe), com a possivel veicu- 
lagao mecanica do tetano ( Clostridium tetani), de gan- 
grenas gasosas ( Clostridium perfrigens ) e de esporos 
de fungos ( Paracoccidioides brasiliensis). 

Em altas infestagoes, alguns animais de pequeno por- 
te podem apresentar-se anemicos, pelas sucessivas hema- 
tofagias. 

Antigenos preparados de pulgas podem induzir hipos- 
sensibilidade ao hospedeiro, quando injetados intradermica- 
mente em concentragoes graduais. Reagoes cruzadas entre 
antigenos de Ctenocephalides e Pulex ou entre os de 
Xenopsylla e Nosopsyllus (pulgas de roedores sinantropi- 
cos mas que picam o homem) podem ocorrer. 

A tungiase apresenta alta prevalencia no Brasil, es- 
pecialmente nos meses quentes e secos, ocasionando, en¬ 
tre os portadores, dificuldades de postura e locomogao, ne¬ 
crose ossea e tendinosa e ate perda de dedos dos pes. 

Como Transmissores ou Vetores 

• viroses ( Mixoma mollitor, agente da mixomatose em 
coelhos); 

• doengas bacterianas: Yersinia pestis (anteriormente 
denominada Pasteurella pestis ), agente da peste bu- 
bonica; Francisella tularensis, agente da tularemia; 
Salmonella enteritidis e Salmonella typhimurium, 
agentes de salmoneloses. Rickettsia mooseri, agente 
do tifo murino, que atinge humanos tambem. Recente- 
mente, usando-se tecnicas moleculares, Rickettsia 
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fells foi diagnosticada em pulgas Ctenocephalides, em 
Minas Gerais. Esta especie de bacteria e agente etio- 
logico de uma nova riquetsiose que infecta humanos 
no Mexico, EUA e Brasil. A tecnica da PCR tem tam¬ 
bem permitido reconhecer DNA de Leishmania 
chagasi em Ctenocephalides, retiradas de caes natu- 
ralmente infectadas, levantando, assim, a possibilida- 
de da transmissao mecanica do calazar canino por meio 
de pulgas. 

Como Hospedeiros Invertebrados 
(Intermediarios) 

• Protozoa: Trypanosoma lewisi, com evolu 9 ao em roe- 
dores sinantropicos; 

• Cestoda: Dypilidium caninum, com evolu 9 ao no cao 
(ou acidental no homem); Hymenolepis nana e 
Hymenolepis diminuta, que se desenvolvem pos- 
teriormente no homem e/ou roedores; 

• Nematoda: Dipetalonema reconditum, verme filarial 
com posterior desenvolvimento em caes (ver Capitu- 
lo 58 — Exame de Vetores). 

De todos esses fatores, o mais importante e a transmis¬ 
sao da peste bubonica. Essa e uma doen 9 a grave, co- 
nhecida desde a Antigiiidade, tendo sido responsabilizada 
por grandes pandemias, com milhoes de mortes, na Europa 
e Asia, principalmente nos seculos VI e XIV. Nessa epoca, 
a doen 9 a era conhecida como “peste negra”. Atualmente, 
existem certos focos isolados em varias partes do mundo, 
principalmente na Asia, Africa e Americas (sudoeste dos 
EUA, Venezuela, Pem, Equador, Bolivia, Argentina e Brasil). 
Alguns destes focos sao considerados persistentes, pois a 
ocorrencia dos surtos da doen 9 a e ciclica. 

No periodo de 1977/1991 foram registrados 14.752 casos 
de peste humana em todo o mundo, com cerca de 1.391 obi- 
tos (9,42%). Discriminadamente por continentes, o n 2 de ca- 
sos/n 2 de mortes assim se evidenciou neste mesmo periodo: 
Africa: 7.939/1.010; Americas: 1.874/143; Asia: 4.939/238. 

Apenas em 1983 registraram-se 40 casos de peste huma¬ 
na no sudoeste dos EUA, o maior numero desde 1920. 

Em nosso pais, a peste bubonica entrou pelo porto de 
Santos em 1899, apos ter sido introduzida na America do Sul 
atraves do porto fluvial de Assunqao. Posteriormente, a pes¬ 
te se disseminou para varias cidades litoraneas e do interi¬ 
or. Passou a ser uma enzootia urbana, rural e silvestre. Com 
os combates sistematicos feitos contra as pulgas ( Xeno- 
psylla cheopis ) e contra os ratos reservatorios ( Rattus 
norvegicus — rato de esgoto; Rattus rattus — rato de te- 
lhados; Mus musculus — camundongos), a peste hoje se 
encontra no Brasil restrita a certos focos silvestres do Piaui, 
Ceara, Pernambuco, Bahia, Alagoas, norte de Minas e Rio 
de Janeiro (Teresopolis-Friburgo). Um total de 716 casos fo¬ 
ram notificados nos anos de 1974 e 1975. 

No Brasil, no periodo de 1980/1993, foram registrados 736 
casos, com predominancia para os Estados do Ceara (393), 
Bahia (274) e Paraiba (54). 

A Yersinia pestis e um bacilo Gram-negativo, extrema- 
mente patogenico para ratos, camundongos, cobaias, coe- 
lhos, macacos e homem. E capaz de sobreviver e conservar 
sua infectividade em fezes dessecadas de pulga, no solo e 
ninho de animais por longo tempo (cinco a 16 meses). 


Ha evidencias de que animais de estima 9 ao atuem tam¬ 
bem na transmissao, pelas pulgas de roedores infectados 
que eventualmente possam albergar. Em felinos, a doen 9 a 
tambem pode ser contraida por ingestao de roedores e coe- 
lhos infectados. A 

Em geral, a doen 9 a humana ocorre apos um surto da 
doen 9 a entre os ratos. O aparecimento de numerosos ratos 
mortos e o primeiro sinal de peste, que deve ser tornado 
como alarma. Apos a mortalidade dos ratos, as pulgas, 
necessitando de alimentos, procuram outros hospedeiros. 
Em certas regioes rurais do Nordeste, hospedeiros silvestres 
sao atraidos para o interior ou proximidades das residenci- 
as (paiois abertos, casas de farinha), que abrigam algum ce¬ 
real colhido e armazenado sob a forma de graos. Desta for¬ 
ma, os roedores silvestres e/ou campestres, bem como suas 
pulgas, sao postos em contato intimo com os moradores. 
Todavia, mais frequentemente, as pulgas de roedores silves¬ 
tres ( Polygenis spp), intercambiando de hospedeiros, po- 
dem trazer a peste do meio rural ou silvestre para roedores 
domesticos. Estes, com suas pulgas proprias ( Xenopsylla 
cheopis), mantem a peste na zona urbana e/ou periurbana. 
Atingindo o homem, a pulga pode infecta-lo atraves da pi- 
cada; isto e, pela inocula 9 ao do bacilo (Fig. 49.1). Alcan 9 an- 
do a via linfatica, os bacilos sao levados ate os linfonodos 
regionais onde produzem uma inflama 9 ao dolorosa, denomi- 
nada bubao — forma bubonica. Deste ponto os bacilos po- 
dem cair na corrente sanguinea, atingindo varios orgaos 
(pulmoes, figado, ba 9 o, meninges etc.). A forma pneumoni- 
ca pode ser adquirida dessa maneira ou por inala 9 ao de per- 
digotos e esputos provenientes de um paciente ja com le- 
soes pulmonares. A forma pulmonar e a mais grave, com le- 
talidade proxima dos 100%. Outras formas clinicas co- 
nhecidas sao: a forma septicemica — menos freqiiente, ocor- 
rendo na fase terminal da peste bubonica ou pulmonar; for¬ 
ma ambulatoria — tambem denominada “peste minor” —, 
que e uma forma abortiva da bubonica, com adenopatia mais 
discreta e pouco dolorosa, tendendo a cura completa. 

Uma razoavel estimativa da infectibilidade pestosa em 
determinadas regioes podera ser proporcionada atraves da 
observa 9 ao da relaqao pulga/rato — indice pulicidianos. O 
indice pulicidiano global diz respeito a quantidade de pul¬ 
gas em ratos, enquanto o indice pulicidiano especifico tra- 
ta da qualidade das pulgas capturadas. Geralmente, o indice 
especifico mais utilizado e o cheopis, enquanto o numero 
maximo de pulgas tolerado em ratos (p. ex., media mensal 
durante o periodo de um ano) e cinco. Desta forma, toda vez 
que a media de pulgas em ratos for superior a cinco, e a pul¬ 
ga prevalente for X. cheopis, a coletividade estara altamen- 
te exposta a infec 9 ao. Ultimamente, tem-se admitido um in¬ 
dice cheopis critico de um (total de X. cheopis! total de ra¬ 
tos), segundo o qual, medidas de controle, em especial 
desinsetiza 9 ao, devem ser implementadas. 

A profilaxia consiste no combate sistematico aos ratos 
e ao transmissor habitual, isto e, a Xenopsylla cheopis, atra¬ 
ves de medidas como desratiza 9 ao e despuliza 9 §o. A anti- 
ratizaqao pode ser tambem empregada, tendo-se em vista o 
afastamento dos roedores da habita 9 ao humana ou toman- 
do-a inadequada para a coloniza 9 ao dos mesmos (impermea- 
biliza 9 ao dos pisos e rodapes, blindagem de embarca95es e 
de predios, limpeza e queima do lixo, acondicionamento dos 
generos alimenticios etc.). Alem disso, em caso de surtos, 
pode-se empregar a vacina 9 &o em massa. 
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Epidemias pneumonicas 



Pulgas infectantes 


Pulgas infectantes 


Fig. 49.1 — Cadeia epidemioldgia da peste: 1) peste urbana: transmissao da Yersinia pestis ao homem pela picada de Xenopsylla cheopis; 2) peste rural ou 
silvestre: manutengao da Y. pestise entre roedores silvestres (comum) e transmissao do bacilo ao homem pela picada de Poly genis spp (ocasional, seta ponti- 
Ihada); 3) transmissao da peste de roedores silvestres e domdsticos. A passagem de Polygenis spp para roedores domdsticos e mais treqiiente do que a pas- 
sagem de X. cheopis para roedores silvestres (modificado de Endemias Rurais — mdtodos de trabalho adolados pelo DNERU — Rio de Janeiro, 1968). 


Quanto ao tratamento, e relativamente facil, uma vez que 
o bacilo da peste e muito sensivel a estreptomicina e sulfas. 

MORFOLOGIA 

As pulgas sao insetos pequenos — 1 a 3mm —, de cor 
castanho-escuro e corpo achatado lateralmente (para facili- 
tar a locomo?ao entre os pelos). Sao apteras; o ultimo par 
de pemas e adaptado para saltar, o que lhes permite dar pu- 
los extraordinarios, de varias vezes o seu tamanho. Apre- 
sentam aparelho bucal do tipo picador-sugador. Os machos, 
alem de serem menores que as femeas, diferenciam-se des- 
tas pela morfologia dos orgaos genitais: enquanto neles a 
extremidade posterior que alberga o orgao copulador es- 
piralado e pontuda e voltada para cima, nas femeas a extre¬ 
midade posterior e arredondada, exibindo uma estrutura vi- 
sivel apos clarificagao entre os segmentos VII e VTII do ab- 
dome — espermateca — de paredes quitinizadas e com fun- 
?ao de reservatorio de espermatozoides (Fig. 49.2B). As pul¬ 
gas possuem numerosas cerdas, de grande importancia ta- 
xonomica. Dessas, as mais uteis para n6s sao as localizadas 
na cabe 9 a, atras das antenas, e as mais espessas, em forma 
de pente — ctenidio — presentes junto do aparelho bucal 
(gena) e no pronoto. Nas Figs. 49.2 e 49.3 sao mostrados os 
detalhes mais importantes da morfologia desses insetos. 

BIOLOGIA 

As pulgas adultas sao hematofagas obrigatorias. As lar- 
vas, que vivem no solo (frestas de assoalho) ou ninhos de 
animais, alimentam-se de deje 9 oes ressecadas (sangue e fe¬ 
zes semidigeridas) das pulgas adultas. Cada especie de pul- 
ga tern um hospedeiro proprio, mas podem sugar outro ani¬ 


mal, caso falte o seu preferido. Dai a possibilidade de 
transmissao de peste e outras doen 9 as ao homem. A longe- 
vidade das pulgas e muito variavel, dependendo da especie, 
da atividade, da temperatura e umidade ambiente e do es- 
tado alimentar. Assim, certos experimentos sobre longevidade 
de algumas pulgas, alimentadas ou sem alimento, proporcio- 
naram os seguintes resultados: X. cheopis (pulga do rato): 
alimentada, vive 100 dias; sem alimento, 38 dias; Pulex ir- 
ritans (pulga do homem): alimentada, 513 dias; sem alimen¬ 
to, 125 dias; Ctenophalides canis (pulga do cao e do gato): 
alimentada, 234 dias; sem alimento, 58 dias. A resistencia ao 



Fig. 49.2 — Ctenocephalides felis fells — fdmea: A) sensilium; B) es¬ 
permateca; C) tibia posterior; D) pegas bucais (paipos maxilares); E) ctenidio 
genal; F) olho; G) cerdas pds-antenais; H) ctenidio pronotal. 
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Cada pulga, dependendo da especie, poe parceladamen- 
te seis ou mais ovos, perfazendo 500 a 600 em toda a sua 
vida. Em temperatura de 23-26°C e umidade relativa do ar 
elevada, a eclosao do ovo ocorre dentro de 1 -3 dias. A lar¬ 
va III tece um casulo em volta de si, apos imobilizagao e es- 
vaziamento dos intestinos (pre-pupa) para transformar-se 
em pupa. O periodo de pupa ate a libertagao do adulto de- 
mora cerca de 5-10 dias em temperature de 26°C; em tempe¬ 
ratures mais baixas (10°C), pode chegar a 200 dias. 

CLASSIFICAQAO 

Das oito familias de pulgas existentes no Brasil, apenas 
tres apresentam especies de importancia medica (Tabela 49.1). 


Fig. 49.3 — Xenopsylla cheopis — macho: A) sensilium; B) orgao copulador 
(penis ou edeago); C) pecas bucais (palpos maxilares e maxilas); D) atena; 
E) cerdas pos-antenais; F) sutura mesopleural. 


jejum e explicada pelo fato de a pulga permanecer imovel 
(sem gastar energia) junto ao local em que emergiu da pupa, 
ate que passe perto dela um hospedeiro descuidado. 

Cada refeigao da pulga demora cerca de dez minutos, 
alimentando-se duas a tres vezes por dia. A hematofagia e 
exercida tanto de dia como de noite, e e fundamental para a 
oviposigao das femeas. Apos o repasto, a pulga expele go- 
ticulas de sangue pelo anus, muitas vezes misturado com 
fezes (essas goticulas ressecadas na roupa ou nos pelos de 
animais sao indicativas da presenga desses insetos). 
Interessante que o sangue ingerido pelas pulgas do hos¬ 
pedeiro normal e digerido mais depressa que o dos nao- 
usuais. Os estlmulos responsaveis para que as pulgas en- 
contrem seus hospedeiros sao, principalmente, os visuais, 
os termicos e os olfatorios. 


Ciclo Biologico 

Em geral, a copula e realizada pouco depois que os in¬ 
setos emergem dos puparios, e a femea e que cavalga o ma¬ 
cho. Apos a fecundagao, a femea necessita de repasto 
sanguineo para come 9 ar a ovipor. As fases evolutivas das 
pulgas sao: ovo, larva I, larva II, larva III, pupa e adulto 
(Figs. 49.4 e 49.5). Sao, portanto, insetos que tern metamor- 
fose completa — holometabolos. 

Tabela 49.1 

Principals FamRias, Generos e Esptdes de 
Siphonaptera de Importlncia M6dica 

Ordem Familias Generos Especies 


Puiex P. irritans 

X. cheopis 


Siphonaptera 


Pulicidae 


Xenopsylla 

Ctenocephalides 


Rhopalopsyllidae H_Polygenis 
Tungidae Qlunga 


X. brasiliensis 
C. canis 
C. felis 
P. boh/si 
P. tripus 
T. penetrans 


ESPECIES PRINCIPAIS 

Alguns caracteres morfologicos e biologicos que permi- 
tem a diferenciagao das especies de importancia medica, sao 
dados a seguir: 

Puiex irritans: e a pulga que mais freqiientemente ata- 
ca o homem, embora tambem se alimente de outros hos¬ 
pedeiros; e cosmopolita e muito encontradiga em casas ve- 
lhas e cinemas. Nao e boa transmissora da peste bubonica. 
Sua picada pode causar em pessoas mais sensiveis uma rea- 
pao dermica generalizada — pulicose. E muito semelhante as 
duas especies seguintes, diferenciando-se delas por: 

• apresentar uma unica cerca no occipicio (parte pos¬ 
terior da cabega) (Fig. 49.6B); 

• mesopleura nao-dividida (Fig. 49.6B); 

• forma da espermateca, nos exemplares femeas (Fig. 
49.7A). 

Xenopsylla cheopis: e a pulga dos ratos domesticos e 
comensais. E cosmopolita e a principal especie transmissora 
da peste bubonica entre roedores domesticos, podendo de¬ 
pois passar destes para os homens. X. cheopis e especie 
prevalente sobre X. brasiliensis, em todo o Brasil, com ex- 
ce?ao do Estado de Sao Paulo. As duas especies de 
Xenopsylla podem ser diferenciadas entre si pela forma das 
espermatecas (femeas) (Figs. 49.7B e C) e implantagao das 
cerdas proximas a um orgao caracteristico — “sensilium” — 



Fig. 49.4 — Ciclo de uma pulga: 1) fimea gravida faz oviposigao no solo: 
2) ovo: 3) larva; 4) larva alimenta-se de detritos organicos; 5) pupa (adap- 
tado de Brown, 1964). 
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Fig. 49.6 — A) Ctenocephalides sp; B) Pulex irritans (com apenas uma 
cerda no occipicio); C) Xenopsylla cheopis (com cerdas no occipicio toman- 
do urn V); e) espessamenlo da mesopleura; D) macho de Ctenocephalides 
sp: a, penis ou edeago; E) I6mea de Ctenocephalides sp: b, espermateca. 


(machos). A X. cheopis apresenta as seguintes caracteris- 
ticas que a diferenciam da P. irritans: 

• apresenta duas filciras divergentes de cerdas no 
occipicio (parte posterior da cabe^a), cujos pontos de 
inser<;ao formam a figura de urn V (Fig. 49.6C); 

• mesopleura dividida por uma sutura (Figs. 49.3F e 
49.6C); 

• morfologia das espermatecas (femeas) (Fig. 49.7). 

Ctenocephalides felis e Ctenocephalides canis. Sao as 

pulgas de camivoros, e frequentementc podem ser encon- 
tradas parasitando indiferentemente cacs e gatos. Apresen- 
tam dois ctenidios evidentes: genal e pronotal. Em certas 
regioes do Brasil, C. felis e a principal especie dc pulga que 
parasita dies. Ambas especies podem, nao raro, picar o ho- 
mem. Em algumas regioes do mundo, C. felis e tambem a 
pulga mais encontrada no interior de certas habita<;6es. A 
diferencia?ao entre as duas especies pode ser feita pelo 
ctenidio genal: o primeiro dente e bem menor que o segun- 
do, em femeas de C. canis, e um pouco menor que o segun- 
do, em femeas de C. felis. Todavia, as diferen 9 as mais no- 
t&veis entre as duas especies sao proporcionadas pela 
quetotaxia do metepistemo (metapleura) e da tibia posterior 
(Fig. 49.8). Das quatro subespecies de C. felis existentes no 
mundo, apenas uma ocorre no Brasil: C. felis felis. 

Polygenis spp. Sao as pulgas de roedores silvestres, 
mantenedoras da peste silvestre nas Americas. Quase 50% 
das pulgas existentes no Brasil pertencem ao genero 
Polygenis. As especies mais freqiicntes na zona de peste 
endemica do Brasil, isto e, regiao Nordeste e parte da Sudes- 
te, sao P. bohlsi e P. tripus. As varias especies de Polygenis 
podem ser diagnosticadas pela morfologia das genitalias; 
porem, todas elas apresentam em comum as seguintes 
caracteristicas que as diferenciam das demais especies de 
pulgas citadas neste trabalho (sobretudo as desprovidas de 
ctenidios): 
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• tres fileiras de cerdas no occipicio; 

• duas fileiras de cerdas no abdome; 

• penis ou edeago bastante caracteristico pelo fato de 
ser enrolado e exibindo varias voltas (machos); 

• formas das espermatecas (femeas) (Fig. 49.7F). 

Tunga penetrans. E o “bicho-de-pe”, tambem chamado 

de “bicho-de-porco” e “bicho-de-cachorro”. Apesar de am- 
bos os sexos serem hematofagos, apenas a femea e que pe- 
netra nos tecidos alimentando-se de liquido tissular e san- 
gue e se enchendo de ovos, tomando uma forma hipertro- 
fiada, denominada meosoma. E a menor especie de pulga co- 
nhecida (1mm). Tudo indica que essa especie e originaria da 
America, tendo posteriormente atingido a Africa. Os hos- 
pedeiros atacados mais freqiientemente sao: porco, homem, 
cao e gato. No homem, prefere penetrar principalmente na 
sola plantar, calcanhar, cantos dos dedos (dos pes e maos) 
e raramente no escroto, anus e palpebras. Quando as lesoes 
cutaneas sao numerosas, proximas entre si e localizadas na 
borda do calcanhar, recebem a denominagao “favo de mel”. 
Machos e femeas permanecem em locais secos, proximos de 
chiqueiros, montes de esterco e no peridomicilio (jardins, 
hortas). Em geral, a disseminagao desta especie e feita atra- 
ves de dois mecanismos principais: 1) ovos, larvas, pupas 
ou adultos sao disseminados com o esterco oriundo de si- 
tios e fazendas, comprado com a finalidade de se adubar 



Fig. 49.7 — Espermatecas das femeas de atgumas espbcies de pulgas: A) 
Pulex irritans; B) Xenopsylla cheopis; C) Xenopsylla brasiliensis; D) 
Ctenocephalides felis felis; E) Ctenocephalides canis; F) Polygenis tripus. 


hortas e jardins; o esterco, ao chegar no domicilio e conten- 
do as diversas formas da pulga, passa a ser um novo foco 
da mesma; 2) caes vadios (ou mesmo gatos) parasitados por 
femeas gravidas de T. penetrans durante suas andangas 
podem disseminar ovos da pulga que, se cairem em ambiente 
proplcio, darao origem a formas adultas. 

Apos a copula, a femea procura um hospedeiro e pene- 
tra ativamente no local escolhido. Permanece com a cabega 
e o corpo mergulhados nos tecidos, deixando para fora ape¬ 
nas a extremidade posterior que contem a abertura genital, 
o anus e os estigmas respiratorios (Fig. 49.9). Em alguns 
dias, comega a aumentar o abdome despropositadamente: e 
que ele esta repleto de ovos (cerca de 100), eliminando-os 
como balas de canhao. Ao fim de alguns dias (15, mais ou 
menos), todos os ovos estao eliminados e a femea morre e 
sai ou e destruida pela reagao do hospedeiro. Os ovos no 
chao umido e sombreado darao origem as larvas que passam 
por apenas dois estagios (as demais especies de pulgas pas¬ 
sam por tres estagios larvares). As larvas dao origem as 
pupas e, essas, aos adultos. Cerca de 20 a 30 dias ap6s a 
oviposigao, ja surgem os adultos. 

As femeas, ao penetrarem, provocam um prurido inten- 
so. Depois de gravidas, continua o prurido e, as vezes, dor. 
Em infestagoes multiplas pode dificultar a movimentagao do 
hospedeiro. O maior perigo da tunglase e a veiculagao me- 
canica de tetano ( Clostridium tetani), micoses ( Paracocci¬ 
dioides brasiliensis), gangrena gasosa ( Clostridium 
perfringens). As lesoes iniciais podem servir tambem como 
porta de entrada para outros agentes bacterianos. 

Morfologicamente, machos e femeas nao-hipertrofiadas 
podem ser diferenciados das demais especies de pulgas 
por: 

• apresentarem o conjunto formado pelos tres segmen- 
tos toracicos mais curto que o primeiro segmento ab¬ 
dominal (Fig. 49.10B); 



Fig. 49.8 — 0 uetotaxia da tibia posterior das espbcies de Ctenocephalides: 
A) Ctenocephalides felis felis: c = uma unica cerda dorsal forte, entre os enta- 
Ihes mediano e apical ; B) Ctenocephalides canis: c = duas cerdas dorsais 
forte, s entre os entalhes mediano e apical (Adaptado de Hopkins & 
Rothschild, 1953; as cerdas da face externa nao estao representadas.) 
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a hematofagia sobre outros animais, domesticos ou silves- 
tres. Conseqiientemente, o combate as pulgas deve ser efe- 
tuado em tres diferentes niveis ou habitats: sobre os animais 
domesticos parasitados, no interior das habitagoes infes- 
tadas e no ambiente peridomiciliar (quintais, lotes vagos, 
canis, abrigos de animais, terrenos baldios etc.). 

Em todos esses ambientes, o controle pode ser efetua- 
do atraves de metodos mecanicos (ou naturais) e quimicos. 



Fig. 49.9 — Tunga penetrans: A) fbmea penetrando na pele; B) fimea gra¬ 
vida, repleta de ovos. 


• lacinias serrilhadas, situadas antero-inferiormente na 
cabega (Fig. 49.IOC); 

• femeas nao-hipertrofiadas apresentam ainda os ulti- 
mos quatro pares de espiraculos abdominais bem de- 
senvolvidos; 

• fronte com tuberculo pronunciado (Fig. 49.10B e C). 

Tratamento 

Apos a desinfecgao local com alcool iodado, com uma 
agulha previamente esterilizada, fazer pequenas dilaceragoes 
na pele, circundando a tumoragao. E necessario muito cuida- 
do para nao aprofundar a agulha, o que iria provocar dor e 
romper a pulga. Apos incisao completa da pele, retirar o bi- 
cho-de-pe, puxando-o com os dedos polegar e indicador, que 
funcionam como pinga. Esta nao deve ser usada, para nao 
romper o parasito. Depois de retirado, o mesmo e colocado no 
fogo ou em alcool (para destmir os ovos); faz-se a aplicagao 
de bacteriostatico oxidante no orificio deixado (mertiolato). 

Em caso de parasitismo multiplo, recomenda-se passar 
pomada mercurial, que matara todas as pulgas; em seguida, 
as mesmas serao retiradas cuidadosamente. 


Profilaxia 

Andar calgado e, ao trabalhar com esterco, usar luvas. 
Aplicagao de malathion e piretroides (K-othrine) em chiquei- 
ros destroi o principal foco. Em caso da fonte de Tunga ser 
o esterco (comprado para jardinagem ou amontoado para 
posterior utilizagao), recomenda-se pulverizar inseticida 
(malathion ou piretroide) sobre o mesmo e em sua periferia. 

Para pessoas que lidam em areas infestadas, recomenda- 
se a vacinagao antitetanica. 


CONTROLE 

Na ordem Siphonaptera, nenhuma das especies e exclu- 
siva do homem. As que dele se alimentam exercem, tambem 


Metodos Mecanicos 

Sobre Animais Domesticos (Caes e Gatos) 

• Catagao manual do ectoparasite — apos inspegao da 
pelagem e conseqiiente reconhecimento de adultos, 



Fig. 49.10 — Diferenciagao morfoldgica entre Pulicidae e Tungidae: A) Pulex 
irritans: t = (orax; la = primeiro segmento abdominal; B) Tunga penetrans: ( 
= tdrax; la = primeiro segmento abdominal; p = tuberculo frontal; C) Tunga 
penetrans: cabega com pegas bucais apresentando lacinias serrilhadas. 
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ovos e fezes. O prurido incessante, acompanhado ou 
nao de dermatite alergica, e um meio auxiliar de 
diagnostico da pulicose. O exame de fezes tambem 
pode evidenciar a infestapao, uma vez que, pelo habi- 
to de grooming (catapao), as pulgas ingeridas por tais 
animais nao sao por eles digeridas; 

• Iavagem da pelagem — sobretudo quando realizada 
atraves de jato forte ou quando se mergulha o animal 
em recipiente adequado. As lavagens com oleos imo- 
bilizam as pulgas, retendo-as na pelagem do hos- 
pedeiro. o que facilita o processo de catapao manual, 
se realizado logo em seguida; 

• escovapao ou penteapao freqiiente — as especies C. 
J'elis e C. canis, por apresentarem ctenidios, aderem 
firmemente a pelagem dos hospedeiros. O processo 
toma-se mais eficaz quando um pente fmo (32 dentes 
por polegada) for utilizado posteriormente a untura da 
pelagem. Recomendado para animais de pelos curtos 
ou medios. 

No Interior tlas Halntapoes 

• Varrepao cuidadosa da casa e posterior incinerapao da 
varredura — quando efetuada repetidamente (se pos- 
sivel, diariamente), promove um controle relativo; 

• uso de aspiradores de po — recolhem nao apenas 
ovos, larvas e pupas, mas, tambem, fezes de pulgas e 
outros nutrientes organicos necessarios a alimentapao 
das larvas; 

• Iavagem do piso dos domicllios mais eficaz se rea¬ 
lizada com agua quente e xampu que, em se tratando 
de carpcte, limpa melhor as fibras, facilitando a pene- 
trapao de inseticidas, caso algum destes venha a ser 
empregado posteriormente; 

• Iavagem freqiiente da “cama” do animal — represen- 
tada por panos, trapos, esteiras e similares que o ani¬ 
mal utiliza para dormir ou repousar. 

No Ambiente Periclomiciliar 

• Varrepao freqiiente do canil e outros abrigos, com pos¬ 
terior incinerapao da varredura; 



Fig. 49.11 — Tunga penetrans grdvida (bicho-de-pd) no dedo; notar os ulti- 
mos segmentos abdominais exteriorizados que e a porgao enegrecida no 
centro. 


• impedir a veiculapao de esterco e materia organica 
para adubo; 

• manejo da vegetapao — atraves de poda e retirada de 
ervas e arbustos localizados nas proximidades das ca- 
sas dos animais ou ao longo de suas trilhas incluidas 
no percurso de rotina; 

• manejo do solo — atraves da rotapao e revolvimento 
de terra, de modo a interferir nas condipoes habituais 
de temperatura e umidade, essenciais ao desenvolvi- 
mento das larvas; 

• impedir o contato ou intercambio do animal com ou¬ 
tros extemos ao domicilio: animais vadios de mesma 
esp6cie ou itinerantes de outras especies (roedores 
sinantropicos e campestres, marsupiais etc.). 

Metodos Quimicos 

Para o combate as pulgas, varios inseticidas, pertencen- 
tes a diferentes grupos quimicos, encontram-se atualmente 
em uso, por todo o mundo: organoclorados, organofosfora- 
dos, carbamatos, produtos naturais (piretrina, rotenona) e 
piretroides sinteticos. Outros produtos, os reguladores de 
crescimento (IGRs = insect growth regulators) e os inibido- 
res de desenvolvimento, embora nao classificados propria- 
mente com inseticidas, atuam com a mesma fmalidade. Nem 
todos os inseticidas e similares estao, todavia, disponiveis 
no mercado brasileiro, em face das restripoes de uso, limita- 
poes de custo e periodo de testes experimentais. 

Organoclorados como o DDT e lindane, embora ate re- 
centemente preconizados pela OMS para o controle de pul¬ 
gas, ja estao ultrapassados, em virtude do efeito relativo 
advindo da resistencia adquirida e das restripoes atuais de 
toxicidade. 

Os organofosforados podem ser utilizados para o con¬ 
trole de pulgas, tanto no interior dos domicllios como no 
ambiente peridomiciliar, destacando-se entre eles o mala- 
thion, o chlorpyrifos, o diazinon e o propetamphos, este ul¬ 
timo com consideravel atividade residual e fotoestabilidade, 
sendo, portanto, o mais recomendado para aplicapSes 
extradomiciliares. Quando aplicados diretamente sobre ani¬ 
mais domesticos, a operapao deve ser cuidadosa, uma vez 
que atuam como inibidores da enzima acetilcolinesterase. 

Embora disponiveis comercialmente sob varias formula- 
pdes (talco, xampu, sabao) para tratamento de animais 
domesticos (coumaphos, metriphonato), o uso mais freqiien- 
te tern sido atraves de coleiras impregnadas, com o inseti- 
cida agindo por via sistemica em carater preventivo: 
fenthion, chlorpyrifos, dichiorvos (este ultimo, atualmente 
proibido nos EUA para uso direto em animais e em carater 
restrito para utilizapao em residencias). 

Na categoria dos carbamatos incluem-se o carbaryl 
(Neocid), o propoxur e o bendiocarb, os dois ultimos 
detemiinando efeitos mais toxicos, embora apresentando 
uma boa apao residual. Disponiveis no mercado sob a for¬ 
ma de po ou talco, xampu e sabao, nao obstante algumas 
coleiras antipulgas apresentarem o propoxur como princi- 
pio ativo. 

Entre os compostos sulfurados, inclui-se o monossulfeto 
de tetraetiltiuram, usado sob a forma de sabao ou lopao para 
controle exclusivo de pulgas e outros ectoparasites em ani¬ 
mais infestados. 


404 


Capitulo 49 



As piretrinas e piretroides, embora apresentando um 
bom efeito letal (knock down), conferem menor poder resi¬ 
dual. No Brasil, nao apenas as piretrinas, mas sobretudo a 
deltametrina e a permetrina, entre os sinteticos (sabao, lo- 
9 ao, xampu e spray), tern sido empregadas para o controle 
de pulgas em animais domesticos. Para o controle no inte¬ 
rior dos domicilios, o K-othrine e o piretroide de elci^ao. A 
a<;ao dos piretroides sinteticos e mais eficaz quando as- 
sociada a outros inseticidas (efeito sinergico), em geral 
organofosfados ou IGRs, conforme demonstrado em es- 
tudos recentes. 

Ainda, recentemente, varios inseticidas para o controle 
de pulgas tern sido fabricados e empregados em diversos 
paises, sob a forma de microencapsulados. O produto, ge- 
ralmente uma piretrina ou um fosforado (diazinon, chlor- 
pyrifos), sendo armazenado em microcapsulas de nailon 
ou poliureia, garante uma libera^ao gradual e progressiva de 
seu principio ativo, o que determina uma efetiva a?ao resi¬ 
dual. Pode ser utilizado tanto no ambiente, quanto diretamen- 
te sobre o animal infestado, gra 9 as a relativa seguran 9 a do 
modo de elabora 9 ao. 

Os reguladores de crescimento (IGRs), sendo subs- 
tancias analogas aos hormonios juvenis, atuam de modo a 
reproduzir os efeitos hormonais, podendo interromper ou 
inibir a metamorfose dos insetos, desde que aplicados em 
dosagens especificas a intervalos de tempo regulares. O tra- 
tamento das larvas e pupas de pulgas com IGRs provoca o 
desenvolvimento anormal do adulto, acarretando sua mor- 
talidade. Nos EUA, duas dessas substancias, o metopreno 
e o fenoxycarb, ja se encontram disponiveis para uso, en- 
quanto outras como o hidropreno encontram-se em fase ex¬ 
perimental. Desde que os IGRs sao fotodegradaveis, a sua 
utiliza 9 ao e limitada ao controle das infesta 9 oes intradomi- 
ciliares. Apesar de nao exercerem efeito direto sobre os 
adultos, apresentam boa eficacia sobre ovos, larvas e pupas, 
alem de nao serem toxicos aos mamiferos. 

Os inibidores de desenvolvimento tern no lufenuron o 
seu principio ativo. Esta substancia impede a forma 9 ao de 
quitina nas larvas de primeiro estagio (apendice cefalico 
rompedor de ovos), inviabilizando-as de eclosao. Adminis- 
trado mensalmente por via oral em caes e gatos, e atuando 
como produto sistemico, interrompe as infesta 9 oes nos ani¬ 
mais e no ambiente. Desde que seu efeito sera observado 
apenas a partir da proxima gera 9 ao de pulgas, ele tern sido, 
por isso, denominado vulgar e incorretamente “anticoncep- 
cional de pulgas”. O produto foi introduzido pela Ciba- 
Geigy (= Novartis) no mercado brasileiro, sob o nome 
“Program”. Outros produtos empregados no controle de 
pulgas em caes e gatos sao o Frontline (fipronil) e o 
Advantage (imidacloprid + cloronicotinil + nitroguanidina 
sintetica), ambos com efeito residual alem de 30 dias. O uso 
de boratos em carpetes apresenta bom resultado, pois alte¬ 
ram o processo alimentar das larvas. 

Embora atualmente comercializados em certos paises, os 
colares e outros artefatos ultra-sonicos nao provaram ser 
eficazes para controle de pulgas. Desde que as pulgas sao 
capazes de detectar o som na faixa de 100 a 10.000 quilohertz 


e que tais artefatos sao fabricados para operar na freqiien- 
cia de 40-50KHz, eles nao repelem pulgas nem tampouco 
afetam o seu salto ou mesmo alteram a sua reprodu 9 §o ou 
o seu desenvolvimento, conforme demonstrado em varias 
publica 9 oes. Diante disso, a sua comercializa 9 ao tern sido 
considerada ilegal em varios estados norte-americanos. 

Um programa de controle de pulgas, para ser qualifica- 
do como de boa qualidade, devera envolver diferentes es- 
trategias, atraves da utiliza 9 ao simultanea de metodos 
mecanicos e quimicos. O tratamento das infesta 9 oes nos 
animais domesticos devera ser estendido ao ambiente e 
vice-versa. Seria, tambem, de fundamental importancia 
saber que especie(s) de pulga(s) constitui(em) o foco de 
infesta 9 ao, tendo em vista as particularidades do ciclo bio- 
logico, longevidade, preferencia e intercambio de hos- 
pedeiros, e veicula 9 ao de doen 9 as. Assim, no caso de 
infesta 9 ao por X. cheopis, medidas de vigilancia e com- 
bate aos roedores (anti-ratiza 9 ao e desratiza 9 ao) devem 
ser tomadas paralelamente. 

O controle quimico requer cuidados, em face da toxici- 
dade dos inseticidas. As formula95es em uso para comba- 
te de pulgas em animais domesticos incluem sabao, xampu, 
po, talco, lo 9 ao e coleiras impregnadas. Desde que a maior 
parte dos inseticidas nao atua sobre ovos e pupas de pul¬ 
gas — nao apenas devido a a 9 ao do principio ativo, mas 
tambem em virtude da formula 9 ao empregada —, a aplica 9 ao 
deve ser repetida duas vezes, com um intervalo de uma se- 
mana. Quando polvilhado sobre o corpo do animal, o inse- 
ticida devera ser mantido por meia hora; em seguida, lavar 
bem todo o pelo do animal com agua e sabao. O po (talco) 
ou spray, quando aplicado na pelagem, deve ser aspergido 
rente a pele do animal, o que facilmente se consegue com o 
deslizamento de um pente fino no sentido inverso ao da im- 
planta 9 ao dos pelos. 

No interior dos domicilios, a aplica 9 ao do inseticida 
(polvilhamento, bombeamento) devera ser direcionada as 
frestas do assoalho, cantos de paredes, carpetes, tapetes, 
panos e trapos onde habitualmente repousam os animais 
domesticos. A aplica 9 ao intradomiciliar envolve as seguin- 
tes medidas de seguran 9 a: 

• retirar, previamente. as crian 9 as e os animais de es- 
tima 9 ao (peixes, passaros etc.) dos locais-alvo de tra¬ 
tamento; 

• cobrir adequadamente todos os alimentos e utensilios 
de cozinha; 

• retomar ao domicilio somente apos completa ventila- 
9 ao. 

O uso indiscriminado de inseticidas no interior do domi¬ 
cilio e no ambiente peridomiciliar requer experiencia e cuida¬ 
dos. Conseqiientemente, uma boa medida podera ser a pres- 
ta 9 ao de serv^os por parte de empresas profissionais de 
reconhecida competencia. 

Pesquisas relacionadas com o desenvolvimento de uma 
vacina antipulga (C. felis felis) encontram-se em andamento, 
porem com resultados conflitantes. O seu principio baseia- 
se no emprego de antigenos da membrana do intestino de 
pulgas adultos como elemento imunizante. 
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Anop/ura 

Pedro Marcos Linardi 



INTRODUCAO 

Nessa ordem encontramos os insetos vulgarmente co- 
nhecidos como piolhos. Sao todos eles hematofagos, com 
metamorfose gradual — paurometabolos (ver Capitulo 38, 
Ciclo Biologico) — e parasitos de mamiferos. 

Segundo orientai;ao modema, essa ordem apresenta cer- 
ca de 532 especies distribuldas em 15 famllias, das quais ape- 
nas duas apresentam especies que parasitam o homem: a) 
Pediculidae, com as especies Pediculus capitis (Lineu, 1758) 
(= Pediculus humanus humanus), que e o piolho da cabe- 
9 a e Pediculus humanus Lineu, 1758 (= Pediculus humanus 
corporis), que e o piolho do corpo ou “muquirana”; b) 
Pthiridae, com a especie Pthirus pubis Lineu, 1758 (= 
Phthirus pubis), vulgarmente conhecida como “chato”. 

Esses insetos antigamente pululavam na especie huma- 
na. Depois, com o progresso, higiene individual, troca dia¬ 
ria de roupa para dormir, advento de inseticidas eficazes, os 
Anoplura tomaram-se bastante raros, sendo entao mais en- 
contrados nos mendigos e favelados. 

Atualmente, existe novo surto do piolho da cabeija, em 
todo o mundo, atacando grande numero de criamjas em ida- 
de escolar e, as vezes, adultos de todas as classes sociais. 
Parece que os principals fatores que levaram ao aparecimen- 
to dessa epidemia tenham sido os seguintes: resistencia 
do P. capitis aos inseticidas usuais, aumento da popula- 
9 ao humana e modifica 9 ao dos habitos sociais e afetivos, 
favorecendo o maior contato entre as pessoas (salas de aula 
cheias, transportes coletivos repletos e beijos faciais para 
cumprimentos), indiferen 9 a das autoridades com rela 9 ao a 
infesta 9 ao (ignorando-a ou considerando-a passivamente 
como inofensiva) e a falta de inspe 9 ao em determinados 
grupos, como, por exemplo, o de idade pre-escolar, que fun- 
cionariam como reservatorios. Ja com o piolho do corpo, a 
explica 9 ao que justifica o nao-aparecimento de novos sur- 
tos e que com o habito de se trocar as roupas para dormir, 
os ovos do P. humanus presentes nas dobras das roupas 
resfriam e morrem. 

Alem do prurido intenso, esses insetos podem veicular 
0 tifo exantematico ( Rickettsia prowazeki), a febre das trin- 
cheiras ( Bartonella quintana = Rochalimaea quintana) e 


a febre recorrente ( Borrelia recurrentis). O tifo exantemati¬ 
co e transmitido pelas fezes e esmagamento dos pilhos e al- 
guns surtos tern ocorrido recentemente em Burundi. A febre 
recorrente e transmitida pelo esmagamento dos insetos en¬ 
tre os dedos ou entre os dentes, sendo ainda uma doen 9 a 
comum na Africa Central e Oriental, especialmente entre as 
pessoas mais pobres e refugiados provenientes da Etiopia, 
podendo, assim, disseminar-se em virtude de futuros con- 
flitos. A febre das trincheiras e uma infec 9 ao emergente, que 
se pensava ter desaparecido apos as Guerras Mundiais. 
Essa doen 9 a tern sido recentemente identificada em cidades 
da Fran 9 a (Paris), EUA (Seattle) e Japao (Toquio). A sua 
transmissao ocorre pela picada e fezes de piolhos do corpo. 
Ja o tifo murino (tifo endemico) entre os roedores e mantida 
por piolhos, mas entre os roedores e o homem a transmis¬ 
sao e feita por pulgas. A picada dos insetos provoca uma 
dermatite, causada pela rea 9 ao do hospedeiro a saliva inje- 
tada ao inicio da hematofagia. O prurido intenso leva o pa- 
ciente a arranhar a pele, abrindo a porta de entrada para ger- 
mes patogenicos. 

IMPORTANCE 

Chama-se pediculose a infesta 9 ao por piolhos sugado- 
res: pediculose do couro cabeludo e pediculose do corpo. 
A infesta 9 ao determinada pelos “chatos” e denominada 
pitiriase, pitirose, fitiriase, fitirose, ou, impropriamente, 
“pediculose do pubis”. Elas sao caracterizadas por prurido, 
irrita 9 ao da pele ou do couro cabeludo e infec 9 oes es- 
tafilococicas secundarias (impetigo), podendo, tambem, de- 
terminar inflama 9 ao ganglionar satelite e alopecia. Quando 
infesta 95 es graves por piolho da cabe 9 a estao associadas 
a mas condi 9 oes sociais e dietas inadequadas, as crian 9 as 
parasitadas podem apresentar-se anemicas pela deficiencia 
de ferro subtraido pela hematofagia. 

Suas consequencias se fazem sentir sobre a crian 9 a, os 
pais e os professores. A crian 9 a sente-se psicologicamen- 
te mal pela condi 9 ao de parasitada, nao raro escondendo a 
infesta 9 ao num sentimento de vergonha. Esta oculta 9 ao da 
parasitose — por parte da crian 9 a, da famllia ou de escolas 
e comunidades — tern garantido a sobrevivencia dos pio- 
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lhos atraves dos tempos, realimentando a infesta 9 ao. Os 
pais sao tambem atingidos por este estigma, que pode 
dar ideia de falta de higiene em casa. Os educadores en- 
frentam o problema de evitar a transmissao da molestia 
a outros alunos, isolando as crian 9 as infestadas, 
enfrentando a situa 9 ao desagradavel de comunicar o 
fato aos pais e, ate, em certos casos, serem levados a 
suspender as atividades escolares por alguns dias. Con- 
tudo, e a crian 9 a quern paga o tributo mais alto aos pio- 
lhos, atraves da hematofagia continua, perturba 9 ao do 
sono pelo prurido incessante e, conseqiientemente, pela 
diminui 9 ao do rendimento escolar. Em altas infesta 9 oes, 
a popula 9 ao de piolhos pode ultrapassar 1.000 in- 
dividuos. Desde que no Brasil a automedica 9 ao cos- 
tuma ser uma pratica em larga escala, ela tem ocasiona- 
do — pelo fato de ser, por vezes, excessiva, incorreta, 
toxica — alguns acidentes fatais. 

A picada do inseto ocasiona, ainda, uma dermatite, cau- 
sada pela rea 9 ao do hospedeiro a saliva injetada ao inicio da 
hematofaga. O prurido leva o paciente a arranhar a pele, 
abrindo a porta de entrada para patogenos. 

Como os piolhos sao insetos altamente especificos aos 
seus hospedeiros, e por ocuparem diferentes territories no 
corpo dos mesmos, o seu estudo abre importantes pers- 
pectivas para o esclarecimento da co-evolu 9 ao hospedeiro/ 
parasito, afinidades taxonomicas, geograficas e antropolo- 
gicas e conseqiientemente da incessante busca as origens 
do homem! 

MORFOLOGIA 

Sao insetos pequenos, sem asas; aparelho bucal 
picador-sugador. As pernas sao fortes e no tarso nota-se 
uma forte garra que se opoe a um processo na tibia; es¬ 
se conjunto (garra e processo tibial) forma uma pin 9 a, 
com a qual o inseto fica firmemente “abra 9 ado” ao pelo 
(Fig. 50.2). 

Os ovos sao colocados aderidos aos pelos ou as fibras 
e sao conhecidos por lendeas (Figs. 50.1 e 50.3). Elas sao 
operculadas, de colora 9 ao branco-amarelada, medindo, apro- 
ximadamente, 0,8mm/0,3mm. 

Na Fig. 50.1, poderemos ver os aspectos gerais desses 
insetos. 

BIOLOGIA 

Existem duas especies de Pediculus, com comporta- 
mento biologico diferente. Uma delas ligeiramente mai- 
or (3,5mm de comprimento) vive no corpo, e outra, me- 
nor (3,0mm) vive na cabe 9 a do homem. Alem disso, en- 
quanto a especie que vive no corpo bota os ovos nas 
dobras das roupas, a outra bota-os na base dos pelos 
da cabe 9 a. A medida que os cabelos crescem, as len¬ 
deas a eles aderidas vao tambem se afastando cada vez 
mais para a extremidade, de modo que as situadas alem 
de 0,7cm da base do cabelo seriam lendeas mortas ou ja 
eclodidas, uma vez que os ovos necessitam do calor da 
cabe 9 a para eclodir. 

Os piolhos sao insetos hematofagos obrigatorios em to- 
dos os estagios evolutivos e sexos. Alimentam-se varias ve¬ 
zes por dia. 



Fig. 50.1 — A) Ovo (lendea); B) Pediculus capitis fSmea; C) Pthirus pubis 
femea; m) metapodios (quatro de cada lado). 



Fig. 50.2 — Detalhe de um Pediculus capitis fixando-se a um pelo. 


408 


Capitulo 50 


Ciclo Biologico 

Ovo-eclosao-ninfa 1-muda-ninfa 2-muda-ninfa 3-muda- 
adulto. Sao, portanto, paurometabolos. 

Cada femea de P. capitis bota cerca de 7-10 ovos diaria- 
mente e cerca de 200 ovos durante toda a vida; pode viver 
ate 40 dias; fora do hospedeiro, sobrevive poucas horas e 
a viabilidade das lendeas e tambem afetada. Ja o P. humanus, 
em toda sua vida (tres meses) bota cerca de 110 ovos. O ci¬ 
clo completo passa pelas fases de ovo, ninfa I, II, III e adulto 
(paurometabolia — ver Capitulo 38 — Ciclo Biologico). 

O periodo de incuba?ao e de oito a nove dias. A incu- 
ba 9 ao e feita pelo calor do corpo humano: de ninfa I ate adul¬ 
to, o ciclo demora cerca de 15 dias. 

PRE VALE! NCIA 

Enquanto P humanus e mais freqiiente na populaqao 
adulta, sobretudo aquela faixa marginalizada da sociedade 
(prostitutas, mendigos, prisioneiros), P. capitis e mais pre- 
valente em crian^as e jovens. A faixa etaria predileta, em 
quase todo o mundo e de 6 a 13 anos, embora em Belo Ho¬ 
rizonte o maior pico tenha sido observado entre 1 e 5 anos, 
seguido de outro pico secundario aos 8 anos. 



Fig. 50.3 — Ciclo biologico do Pediculus capitis: incubagao do ovo — oito 
a nove dias; de ninfa 1 ate adulto — mais 15 dias. N1, N2, N3 — ninfas 
de P, 2° e 3° estadios. 


Quando o hospedeiro troca de roupa, ou corta o cabelo 
rente, havera esfriamento dos ovos que, entao, morrerao. 
Por isso P. humanus e mais comum nos paises de clima frio 
ou em soldados durante a guerra, quando a troca de roupas 
e menos freqiiente. 

Para P. capitis, o sexo feminino e o mais afetado, em to- 
das as faixas etarias (Fig. 50.4). Os indices de infesta 9 ao sao 
variaveis por ra 9 a humana, podendo estar relacionados 
nao apenas com aspectos geneticos dos cabelos (forma e 
tipo), como tambem com habitos culturais e status socio- 
economico das comunidades (uso de oleos e cremes nos 
cabelos, cata 9 ao e pediculofagia). Em Belo Horizonte, MG, 
a prevalencia de P. capitis na popula 9 ao foi estimada en¬ 
tre 5-10%, a partir do estudo de amostras de cabelos 
contendo parasitos (adultos e lendeas), recolhidas do chao 
de barbearias e saloes de beleza. A infesta 9 ao e mais 
prevalente no periodo de abril a setembro, com os maiores 
picos, respectivamente, em agosto e abril, concordantes 
com o inicio ou o reinicio das atividades letivas, logo apos 
o periodo de ferias de cada semestre. Nos EUA, a infes- 
taqao em negros e rara, enquanto na Malasia, os indianos 
sao mais parasitados do que os malaios e estes, mais do 
que os europeus la residentes. 

Segundo autores recentes, a pediculose do couro cabe- 
ludo parece nao estar relacionada com o tamanho dos cabe¬ 
los, mais sim com o diametro e o espa 9 amento entre os fios 
de cabelo, preferindo os mais espessos e os mais densamen- 
te implantados. Assim, ao contrario da falsa cren 9 a de que 
“quanto mais cabelos... mais piolhos”, seria de interesse 
enfatizar que P. capitis e um habitante normal do couro ca- 
beludo e nao dos cabelos. 

Relativamente ao P. pubis, essa especie tem biologia 
semelhante ao P. capitis, e vive nos pelos da regiao pubiana. 
Em infesta 9 oes maciqas, podem ser encontrados em pelos 
axilares, sobrancelhas e barba, e ate mesmo em cabelos da 
cabe 9 a. Em levantamentos recentes, 1% das crian 9 as ingle- 
sas apresentou nas cabe 9 as. 

TRANSMISSAO 

Os piolhos sao transmitidos principalmente por contato. 
A coabita 9 ao em locais apertados, os transportes coletivos 
abra 90 s e brincadeiras infantis etc. facilitam a transmissao. 
Os “chatos” sao transtimidos por contato sexual. 

Os estimulos para que os piolhos mudem de hospedeiro 
sao: temperatura, umidade e odor. 

A transmissao de Pediculus capitis e Pthirus pubis 
por meio de ovos seria um evento pouco provavel, en¬ 
quanto a transmissao indireta dos adultos e ninfas via 
fomites (pentes, escovas, gorros, bones, toucas, fro- 
nhas etc.), bastante limitada, tendo-se em vista a curta 
sobrevivencia do inseto fora da cabeqa ou do sitio de 
parasitismo. Entretanto, ambos os meios sao validos, em 
se tratando de P. humanus (vestes). 

TRATAMENTO 

Para a pediculose do corpo, recomenda-se retirar a rou¬ 
pa parasitada e mergulha-la por duas horas em agua fria 
contendo formol ou Lysoform. Esta operaqao deve ser repe- 
tida a cada quatro dias e em toda a familia. Havendo lesoes 
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cutaneas, estas devem ser tratadas com pomadas proprias, 
a base de corticoide. Caso essas lesoes estejam infecciona- 
das, pode-se usar pomadas a base de antibioticos e dar ba- 
nhos na pessoa com solu^ao de permanganato de potassio 
em solu^ao a 1:1.000. 

O aquecimento das roupas de corpo e de cama a 70“C, 
durante uma hora, mala todos os piolhos encontrados. Para 
P. humanus , o inseticida de escolha e ainda o DDT a 10% 
polvilhado nas vestes, sendo eficaz naquelas populates de 
insetos ainda susceptiveis ao inseticida. O malathion e o lin¬ 
dane podem tambem ser utilizados como altemativos. 

Para P. capitis , ha serias controversias sobre o uso de 
medicamentos no seu controle, porque as drogas utilizadas, 
sendo quase todas clas toxicas, terao que ser direcionadas 
a uma area do corpo altamente vascularizadas que e a cabe- 
9 a. Na clientela-alvo, constituida principalmente por publi¬ 
co infantil (que 009 a instintiva e freqiientemente a cabe 9 a e 
ainda leva os dedos a boca), podera provocar ferimentos no 
couro cabeludo, facilitando ainda mais a absor 9 ao de inse- 
ticidas. Alem do mais, para urn determinado grupo de dro¬ 
gas, os piolhos ja desenvolvem resistencia apresentando, 
portanto, valor relativo e induzindo as pessoas a uma falsa 
sensa 9 ao, tomando-as descuidadas com rela 9 ao as praticas 
higidnicas pessoais. 

Para outra corrente de pesquisadores, nao se pode cu- 
rar esta pediculose sent piolhicidas, principalmente em se 
tratando de infesta 9 oes maci 9 as ou de sucessivas reinfes- 
ta 9 des em ambientes promiscuos. Neste caso, havendo le¬ 
soes na pele, a aplica 9 ao de piolhicidas so devera ser feita 
apos a remo 9 ao dos insetos e tratamento germicida. 

Entre os metodos de controle natural poderiam ser citados: 

1 . Cata 9 ao manual: com a destrui 9 §o do inseto em segui- 
da (preferencialmente ao logo ou em imersao em frascos com 
alcool). Nao e recomendavel mata-los entre os dedos, pelos 
motivos antcriormente expostos com rela 9 ao a transmissao de 
doen 9 as. Esta atividade, quando realizada em mutirao, em es- 
colas ou comunidades, apresenta-se altamente eficiente. 

2. Pentea 9 ao ou escova 9 ao freqiientes: com o objeti- 
vo de se retirar principalmente adultos e ninfas. Este me- 
todo torna-se mais eficaz quando utilizado um pente es¬ 
pecial, o pente-fino, que nao apenas retira adultos e jo- 
vens, mas tambem mutila grande parte desses ectopara- 
sitos. Quando utilizado para retirada das lendeas, deve 
ser movimentado no sentido da extremidade para a base 
dos cabelos. Age tambem injuriando as lendeas, impedin- 
do-as de desenvolvimento. 

3. Ar quente: proveniente de secador de cabelo e apli- 
cado por alguns minutos, diariamente. Seu efeito e maior 
contra as lendeas do que quanto aos adultos e jovens, ja 
que aquelas sao estacionarias nos cabelos. 

4. Raspagens de cabe 9 a: embora atuando eficazmente e 
causando sentimento de vergonha e hostilidade aos 
parasitados, e um metodo ainda, empregado em certas co- 
munidade e de alto valor. 

5. Corte curto dos cabelos: so apresentando valor se 
cortado ate 8 mm a partir do couro cabeludo. 

6 . 6 leos, cremes, vaselina: quando usados nos cabelos, 
dificultam a sobrevivencia do inseto, porque os fios de cabelo 
tomam-se escorregadios, agindo como obstaculo a aderencia 
por parte das garras de adultos e ninfas ou dos cementos 



Fig. 50.4 — Pediculose do couro cabeludo provocada pelo Pediculus capitis, 
notando-se grande quantidade de I6ndeas (ovos) (segundo Atlas Schering 
das Dermatoses Tropicals, rt°3 — Doengas Parasitariasj. 


dos ovos. Quando o pente-fino for utilizado em cabelos pre- 
viamente massageados em oleos e azeites, a eficacia sera au- 
mentada, porque tais substancias imobilizam os insetos. 

7. Solu 9 ao salina: a aplica 9 ao de agua + sal nos cabe¬ 
los de individuos infestados, favorece a ocorrencia de 
exosmose nas lendeas e, conseqiientemente, sua morte. 

Nenhuma substancia conhecida e capaz de dissolver 0 
cemento que liga os ovos ao cabelo sem prejulzos aos ca¬ 
belos. Para alguns autores, a ideia de se utilizar acido ace- 
tico ou vinagre para esta finalidade e, portanto, falsa. 

Ao se fazer uso de medicamento, para tratamento in¬ 
dividual ou em massa, deve-se ter em mente que quanto 
mais antigo 0 emprego de um piolhicida, maior a probabili- 
dade de se ter induzido alguma "resistencia”, em conseqiien- 
cia de selev'ao natural. Alguns deles, depositando-se nos 
tecidos dos hospedeiros, exercem cfeitos cumulativos con- 
sideraveis. O fator tempo e, portanto, importante para a ava- 
lia 9 ao dos riscos de um piolhicida. 

Independentcmente do seu valor terapcutico ha, atual- 
mente, as seguintes drogas disponiveis para tratamento: 

1. Benzoato de benzila (Acarsan, Escabiol, Mitico 9 an, 
Pruridol): desaconselhado em caso de infcc 90 cs secundarias 
no couro cabeludo. 

2. Organoclorados (lindane, hexaclorociclocxano): e 0 
isomero gama do BHC, cuja maior restri 9 ao e acumular-se 
nos tecidos adiposos e circular pelos diversos componen- 
tes das cadeias alimentares. Para alguns autores, pode cau- 
sar ainda irritabilidade, inquieta 9 ao, nervosismo, insonia, 
convulsoes. Grande parte dos piolhicidas encontrados no 
mercado brasileiro apresenta o lindane como principio ativo. 

3. Compostos sulfurados: monossulfiram ou monos- 
sulfeto de tetraetiltiuram (Tctmosol). 

4. Produtos de ervas medicinas (Piolendes). 
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5. Piretroides sinteticos: produtos mais recentes analogos 
ao piretro da flor do crisantemo e com pouca absorgao pela 
pele: a) deltametrina (Deltacid); b) permetrina (Kwell); c) 
bioaletrina (Vapio). 

6. Produtos usados em tratamentos sistemicos: a) 
sulfametoxazol-trimetropina, atuando apenas sobre ninfas e 
adultos; b) ivermectina, altamente efetiva contra os adultos 
e ninfas e parcialmente eficaz contra as lendeas. 

Recentemente, ainda que realizada apenas em ensaios 
ex-vivo, alguma resistencia a piretroides tern sido assinala- 
da em alguns paises (Reino Unido, Israel, Republica Tche- 
ca e Argentina), sobretudo com relagao a permetrina. 

Esses mesmos medicamentos associados a catapao ma¬ 
nual, ar quente e raspagens podem ser utilizados tambem 
para o controle da P. pubis. 

Qualquer que seja a droga utilizada, a sua formulaijao 
liquida (lo^ao) sera sempre mais vantajosa do que a de 
xampu ou sabao. Ela deve ser utilizada na seguinte se- 
qiiencia: 

• aplicar o produto nas areas afetadas; 

• cobrir com toalha durante 30 minutos; em se tratan- 
do de piretroides, massagear com a ponta dos de- 


dos, podendo deixar permanecer por um tempo mais 
longo; 

• em seguida, lavar bem (sem anranhar a pele), com agua 
e sabao. 

O tempo de 20 a 30 minutos e suficiente para matar o in- 
seto (knock down), mas nao e suficiente para ser absorvi- 
do pela pele e intoxicar o hospedeiro. 

Esta opera?ao deve ser repetida ate tres vezes, com in- 
tervalo de cinco a sete dias, pois os ovos nao sofrem aqao 
do inseticida; nas aplica^oes seguintes, as ninfas perecerao. 
E necessario bastante cuidado ao usar-se o inseticida, pois 
sao toxicos e algumas pessoas podem apresentar rea?oes 
alergicas. 

Ha pouco tempo, um aparelho foi introduzido no merca- 
do destinado ao controle de piolhos da cabega. O produto, 
denominado “Robi Combi”, age de modo natural, atraves da 
combinapao de dois metodos: 

a) por contato: permitindo a retirada e provocando inju- 
rias aos insetos adultos, ja que se trata de um pente (con¬ 
trole mecanico); 

b) por choque eletrico: proporcionando a imobilizagao e 
morte do parasito, atraves de um baixo circuito de corrente 
(controle fisico). 
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INTRODUCAO 

Os aracnideos sao artropodes com o corpo fundido em 
cefalotorax e abdome, com quatro pares de patas e sem an- 
tenas. Na parte anterior, chamada gnatosoma, localizam-se 
as pe<;as bucais: queliceras e os palpos ou pedipalpos. As 
queliceras possuem “pintjas” em suas extremidades, utiliza- 
das para cortar ou perfurar os tecidos. Nas aranhas, cada 
quelicera possui uma glandula pe 9 onhenta e uma garra ter¬ 
minal. Os palpos ou pedipalpos sao orgaos que auxiliam na 
alimenta 9 ao. Nos escorpioes, as queliceras terminam em for¬ 
tes pin 9 as, cuja fim 9 ao e segurar a presa. Em alguns acaros, 
como nos carrapatos, existe ainda um orgao relacionado 
com os palpos e queliceras — o hipostomo, que auxilia na 
fixa 9 ao do acarino aos tecidos do hospedeiro. A parte pos¬ 
terior chamada idiosoma, corresponde ao restante do corpo, 
onde estao inseridas as patas e podem ser vistos os orifici- 
os genital, anal, estigmas respiratorios, placas, sulcos etc. 
(Fig. 51.1). 

CLASSIFICACAO 

A classe Arachnida compreende as seguintes ordens de 
interesse medico e veterinario: Scorpiones — corpo alonga- 
do, com os segmentos anteriores mais longos do que os 
posteriores, cuja extremidade termina em um aguilhao curvo 
para inocula 9 ao de veneno. Escorpioes verdadeiros. 

Araneida: prossoma separado nitidamente do opis- 
tosoma por uma constri 9 ao; queliceras com um dente e glan- 
dulas de secre 9 ao venenosa. Sao as aranhas. 

Acari: corpo fundido, achatado dorsoventralmente; pe- 
9 as bucais situadas na falsa cabe 9 a ou gnatosoma. Os es¬ 
tigmas ou aberturas traqueais sao geralmente abdominais. 
Inclui os carrapatos ou ixodideos, os acaros das samas, dos 
graos e do po domiciliar e ainda os “micuins” e “piolhinhos” 
de ninhos de aves. 

ARANHAS 

No Brasil, somente tres generos de aranhas tern interes¬ 
se medico: 


Phoneutria (Armadeira) 

De tamanho medio, com 3 cm de comprimento; quando 
amea 9 adas, colocam-se em posi 9 ao de ataque. O seu casu- 
lo e branco e achatado e nao faz teia. Vivem em arbustos, 
arvores, paredes rusticas, sob as cascas desprendidas dos 
troncos, em locas de pedras, refugiando-se da luz. Nos me- 
ses de maio a julho, epoca do acasalamento, machos e fe- 
meas penetram nos jardins, quintais, garagens e mesmo nas 
casas e se escondem durante o dia em sapatos, cortinas, 
atras de moveis. A pe 9 onha da armadeira e um complexo de 
diversas substancias toxicas, agindo no homem, principal- 
mente sobre o sistema nervoso periferico e secundariamente 
sobre o sistema nervoso central. A sua picada e extrema- 
mente dolorosa e persiste durante algumas horas, irradian- 
do-se por toda a regiao adjacente. Entre os sintomas obser- 
vados, destacam-se: hipotensao, prostra 9 ao, tonturas, vo- 
mitos, dispneia, sudorese abundante, principalmente na re¬ 
giao da nuca, aumento das secedes glandulares e es- 
pasmos. Crian 9 as sempre correm grande perigo de vida, sen- 


Prosoma 


Idiosoma 
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do necessario tratamento nas primeiras horas. O tratamen- 
to e feito com soro antiaracnidico polivalente (5 a 10 ampo- 
las), em dose unica, por via endovenosa. A armadeira ocu- 
pa o primeiro lugar em agressividade entre todas as aranhas 
do mundo e cerca de 90% dos acidentes ocorrem no interi¬ 
or das residences. 

Loxosceles (Aranha Marrom) 

Aranha pequena, 1cm de comprimento, casulo semi-trans- 
parente, sedentaria; suas teias sao constmidas em ambientes 
escuros, tais como: atras de moveis, poroes, quartos de des- 
pejo. Tern habitos notumos. Seu veneno e um dos mais ati- 
vos sobre o organismo humano. Uma unica picada pode de- 
terminar a morte de uma crian 9 a ou mesmo de um adulto. A 
pcQonha da Loxosceles e do tipo proteolitico e hemolitico, 
produzindo sintomatologia cutanea e renal. Dores intensas 
logo apos o acidente sao pouco ffeqiientes, mas costumam 
tomar-se muito fortes, as vezes lancinantes, depois de algu- 
mas horas, ou no decorrer do primeiro dia. Febre, nauseas, 
vomitos e, as vezes, diarreia, sao relatados. A aplica^ao do 
soro nas primeiras 14 a 24 horas apos o acidente previne a he¬ 
moglobinuria e as lesoes renais. 

Latrodectus (Viuva-negra) 

Aranha pequena, 1cm de comprimento, um a quatro 
casulos brancos e construindo teia irregular. E cosmo- 
polita, sedentaria, anda pouco, arrastando o abdome. 
Vive em tocas, principalmente em campos de cultura. A 
pe^onha da viuva-negra e uma neurotoxina de a 9 §o 
difusa sobre o sistema nervoso central, medula, nervos 
e musculos lisos. O latrodectismo caracteriza-se por dor 
aguda que se irradia por toda a area, angustia, ir- 
ritabilidade, tremores, contra 9 oes na area da picada, que 
depois se generaliza; rigidez abdominal e toracica, delirio, 


alucina 9 oes, sudorese, lacrimejamento, reflexos exagera- 
dos, taquicardia, uremia, albuminuria, paralisia visceral, 
priapismo etc. O tratamento e a base de medicaqoes 
antialgicas e estimulantes. Os sinais de recupera 9 ao apa- 
recem depois de alguns dias, em geral com grande fadi- 
ga, desanimo e prostra 9 ao. Nos casos graves, emprega- 
se a soroterapia. 

No periodo de 1988 e 1989, foram notificados ao Minis- 
terio da Saude 4.636 acidentes atribuidos a aranhas. Destes, 
60% foram causados por Phoneutria , 21% por Loxosceles 
e 0,21% por Latrodectus. 

ESCORPIOES 

Os escorpioes sao alongados, com pedipalpos grandes, 
terminados em pin 9 a e abdome delgado, com 12 segmentos, 
contendo um aguilhao de veneno terminal, agu 9 ado. Vivem 
em regioes quentes e secas, escondendo-se sob pedras ou 
em buracos rasos durante o dia, saindo a noite a procura de 
alimentos (baratas — principalmente — insetos, aranhas e 
os proprios escorpioes). A presa e agarrada pelos pedi¬ 
palpos e rasgada lentamente pelas queliceras; animais mai- 
ores sao paralisados pela pe 9 onha. Os pentes ventrais do 
abdome sao orgaos tacteis. O acasalamento e precedido de 
uma danqa de cortejamento. A femea e vivipara e os filhotes 
permanecem alguns dias sobre seu abdome. As duas es- 
pecies mais importantes sao: 

Tityus serrulatus e Tityus bahiensis, e a ultima so excep- 
cionalmente pode levar a morte. 

O Tityus serrulatus caracteriza-se pela cor amarelada do 
corpo e presen 9 a de serrilha nos bordos dorsais dos seg¬ 
mentos anteriores ao ferrao. Sua pe 9 onha e uma mistura de 
proteinas contendo varios componentes enzimaticos e es- 
timuladores da musculatura lisa e da permeabilidade capilar. 
Age sobre o sistema nervoso e as jmnjoes neuromuscula- 
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res. Nos acidentes de pouca gravidade, a sintomatologia 
caracteriza-se por calor, ligeiro rubor, dor violenta, mas to- 
leravel, no local da ferroada. Nos casos graves, distinguem- 
se duas fases: a primeira, de excitagao e dor devido a agao 
da pegonha sobre as terminagoes nervosas. A dor se ir- 
radia pelos troncos nervosos, tornando-se muitas vezes 
insuportavel. A vasoconstrigao periferica e generalizada e 
intensa, perdurando entre duas e seis horas. A segunda 
fase se inicia com vista escura, tontura, sialorreia, nausea, 
vomitos, cefaleia intensa, delirio brando, poliuria, dispneia 
pronunciada e, finalmente, um profundo abatimento e ini- 
cio de paralisia. Nessa fase, os fenomenos locais sao mi- 
nimos ou nulos. As extremidades tomam-se lividas e o cor- 
po mostra-se frio, embora muitas vezes coberto de suores 
abundantes. 

Tratamento 

Nos casos graves, deve ser dado o soro, principalmen- 
te onde predomina o Tityus serrulatus. Menores de 15 anos 
sao as grandes vitimas. A maioria dos acidentes acontece 
no domicilio ou no peridomicilio. 

Profilaxia 

Pode ser realizada com o uso de inseticidas (BHC, 
peritroides etc.). Alguns animais, como aves e sapos, podem 
predar os escorpioes. No Nordeste e na Amazonia, ocorre 
duas especies de escorpides que podem causar acidentes, 
mas dificilmente morte. 

ORDEM ACARI 

A ordem Acari compreende varias subordens de interes- 
se medico e veterinario: Mesostigmata, Trombidiformes, 
Ixodides e Sarcoptiformes. 

Subordem Mesostigmata 

Acari com um par de estigmas laterais as coxas do ter- 
ceiro par de patas, escudo dorsal e placas ventrais. Nessa 
subordem interessam em medicina as familias Macronys- 
sidae e Dermanyssidae, cujos representantes sao co- 
nhecidos entre nos como “piolhinhos” de ninhos de gali- 
nhas (Fig. 51.2). 

Famflia Macronyssidae 

Queliceras alongadas, escudo dorsal simples ou duplo 
e uma placa estemal. Patas longas e carunculadas. Nesta 
familia, estao incluidas as seguintes especies de importan- 
cia em parasitologia: Ornithonyssus bursa e Ornithonyssus 
silviarum. Os adultos tern o corpo ovalado e medem 1mm de 
comprimento. Sao encontrados nos ninhos e nas aves. Po¬ 
dem parasitar os humanos, sugando sangue e provocando 
uma dermatite, muitas vezes com prurido intenso. Seu con- 
trole tern sido feito atualmente com inseticidas piretroides. 

Subordem Trombidiformes (= Prostigmata) 

Acari sem estigmas, palpos livres e bem desenvolvidos. 
Queliceras em forma de estilete. Sem ventosas adanais. 



Fig. 51.2 — Mesostigmata. Face ventral de um Macronyssidae (“piolhinho" 
de gatinha). 


Nesta subordem estao incluidas as familias Demodecidae 
e Trombiculidae, de interesse em medicina. 

Farm] ia Demodecid ae 

Corpo vermiforme, anelado, medindo 0,4mm de compri¬ 
mento, patas curtas, localizadas na regiao anterior do corpo. 
As especies conhecidas sao parasitas dos foliculos pilosos 
e das glandulas sudoriparas de mamiferos: Demodex canis, D. 
bovis etc. Eventualmente, a especie D. canis pode infectar os 
humanos, causando doenga benigna e de curta duragao. 

Nos humanos ocorrem duas especies de Demodex : o D. 
folliculorum, de maior prevalencia e que habita os foliculos 
pilosos, e o D. brevis, de baixa prevalencia, que habita as 
glandulas sebaceas (ver Madeira & Sogayar, 1993). Ambos 
sao responsabilizados como causadores do cravo cutaneo, 
apesar de ser dificil se estabelecer uma relagao entre a pre- 
senga de acaros e tais alteragoes. O cravo, acne ou comedao 
sao decorrencia de anomalias na eliminagao do conteudo de 
glandulas sebaceas; assim, o parasito poderia comprometer 
o fluxo sebaceo iniciando ou agravando o caso. 

ClCLO Biologico 

A copula ocorre na abertura dos foliculos pilosos do 
rosto, costa e peito de humanos. As femeas gravidas mi- 
gram para glandulas sebaceas, onde depositam ovos; cer- 
ca de 60 horas apos, ha eclosao de larvas que, em seis dias, 
transformam-se em adultos. Estes migram pela pele, princi- 
palmente durante a noite, quando os machos fecundam as 
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femeas. E nessa fase (antes da copula) que ocorre a 
transmissao para novo hospedeiro, atraves de contato dire- 
to. As femeas vivem cerca de seis dias. 

Tratamento 

O “cravo” deve ser retirado da seguinte maneira: 

• lavar bem a area com sabao e agua moma; 

• com auxllio de dois dedos limpos, protegidos por len- 
50 ou algodao (evita lesao da pele e melhora a aderen- 
cia dos dedos), fazer pressao ate a salda do “cravo”; 

• aplicar urn bacteriostatico local para evitar inflamasao 
(mertiolato). 

Familia Trombicul idae 

Adultos medindo 1mm de comprimento e com o corpo 
densamente piloso. Os adultos sao de vida livre e encontra- 
dos em materia organica no solo, onde as femeas depositam 
seus ovos. As “larvas” sao atraidas pelo CO, eliminado de 
algum vertebrado ao qual se aderem, pois nao tern es- 
pecificidade parasitaria. Apos alimentarem-se, caem no solo, 
onde realizam mudas para ninfas e adultos. Algumas es¬ 
pecies desta familia podem parasitar o homem causando der- 
matite pruriginosa: Leptotrombidium spp, Trombicula 
autumnalis, Schoengastia sp e Euchoengastia sp. No Bra¬ 
sil, parece que as especies mais freqiientes sao: Eutrom- 
bicola alfredugesi, E. batatas e Apolonia tigipioensis. No 
Nordeste, os trombiculideos sao conhecidos por “micuins”. 
Alem do prurido intenso que causam, sao transmissores de 
Rickettsia. 

SUBORDEM IXODIDES 

Os ixodideos, mais comumente conhecidos como car- 
rapatos, sao acarinos de porte relativamente grande, ecto- 
parasitos sugadores de sangue de vertebrados. Tern gran¬ 
de resistencia ao jejum e podem transmitir varios patogenos 
(protozoarios, bacterias, espiroquetas, riquetsias, virus e 
filarias). Alguns destes patogenos podem ser transmitidos 



Fig. 51.3 — Demodex folliculorum: A) aspecto geral de um acarino adulto; 
Bj foliculo piloso; a, local em que vive 0 D. folliculorum. 


transovarianamente a sua progenie, funcionando simultane- 
amente como vetores e reservatorios. 

Deve ser salientado que os ixodideos superam todos os 
outros artropodes em numero e variedade de doengas que 
transmitem aos animais domesticos e sao, depois dos mos¬ 
quitos, os mais importantes vetores de doen?as humanas. 

Alem da espoliagao sangiiinea, algumas especies de car- 
rapatos injetam, juntamente com sua saliva, toxinas debili- 
tantes e paralisantes ( tick paralisis), as vezes fatais aos 
hospedeiros, incluindo o homem. 

Olassificacao e Biologia 

A subordem Ixodides tern duas familias de interesse me¬ 
dico e veterinario: Argasidae e Ixodidae. 

Os Argasidae tern um aspecto coriaceo, praticamente 
sem dimorfismo sexual. Durante sua evolu?ao, tern pelo 
menos dois estagios ninfais. Tanto os machos quanto as 
femeas, de habitos notumos, sugam varias vezes em sua 
longa vida. A sucrjao sangiiinea dura aproximadamente 30 
minutos. De tres a cinco dias apos cada repasto sangiii- 
neo, as femeas fazem uma postura de aproximadamente 
100 ovos. Cada femea pode por em tomo de 800 ovos no 
total. 

Os Ixodidae apresentam dimorfismo sexual acentuado: 
os machos, menores em tamanho, apresentam um estudo 
recobrindo toda a area dorsal. Nas femeas, o escudo e limi- 
tado ao ter?o anterior do noto. Alem dos ovos, os Ixodidae 
tern tres estagios durante seu ciclo biologico: larvas, ninfas 
e adultos. Cada um desses estagios suga sangue durante 
alguns dias, antes de uma ecdise ou do inicio da postura de 
milhares de ovos; apos a oviposi^ao, as femeas morrem. Os 
machos nao sugam sangue ou sugam muito pouco. 

Familia Argasidae 

No Brasil, existem dois generos de importancia parasito- 
logica; Argas e Ornithodorus. A especie Argas miniatus, 
muito comum em nosso meio, e conhecida como “carrapato 
dos galinheiros”. Suga sangue de galinhas e de outras aves. 
Nao ataca humanos. 

Genero Ornithodorus 

No Brasil, ja foram encontradas as seguintes especies 
deste genero: O. rostratus, O. braziliensis, O. turicata e O. 
talaje. As especies O. rostratus e O. braziliensis sao co- 
nhecidas como “carrapato do chao”, por causa de seu ha- 
bito de viverem escondidas no chao das casas primitivas, 
ranchos e abrigos de animais. A noite saem dos escon- 
derijos para sugar o homem e animais domesticos. A suc?ao 
dura aproximadamente 30 minutos. As femeas realizam va¬ 
rias posturas intercaladas de uma alimentaijao sangiiinea. 
As picadas dessas especies podem provocar no homem forte 
prurido, eritema, ferimentos de cura demorada e, as vezes, 
febre. Sabe-se que estas especies podem resistir a jejum de 
mais de seis anos\ 

As especies O. turicata e O. talaje vivem em forros e te- 
lhado de residences humanas onde os morcegos se abrigam. 
Atacam, alem dos quiropteros, humaos e outros animais 
provocando edema, prurido e feridas de carater rebelde. 
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Ixodidae: Estruturas externas 
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Fig. 51.4 — Morfologia externa dos carrapatos da familia Ixodidae. 



Familia Ixodidae 

A familia Ixodidae esta representada no Brasil por vari- 
os generos: Anocentor, Boophilus e Rhipicephalus, cada 
um com uma especie, Ixodes, com nove especies, Haema- 
physalis, com tres especies e Amblyomma, com 33 especies. 

A chave abaixo indica algumas caracteristicas desses 
generos: 

Chave para os Generos mais Comuns da 


Familia Ixodidae 

1. Sulco anal passando adiante do anus.Ixodes 

Sulco anal passando atras do anus.2 


2. Rostro longo; segundo segmento do palpo > que 

duas vezes a largura. Amblyomma 

Rostro curto; segundo segmento do palpo < que duas 
vezes a largura.3 

3. Sem olhos; segundo segmento do palpo com projepao 

lateral. Haemaplysalis 

Com olhos.4 

4. Base no capitulo retangular dorsalmente.5 


Base no capitulo hexagonal dorsalmente.6 

5. Coxa IV maior que as demais; machos com sete fes- 
toes. Anocentor 


Coxa IV igual as demais; machos com 11 festoes 
Dermacentor 

6. Coxa I bifiircada; macho com um par de placas adanais 
Rhipicephalus 

Coxa I com dois espinhos curtos; machos com dois pa¬ 
res de placas ventrais. Boophilus 

Anocentor nitens 

Esta especie parasita o pavilhao intemo da orelha e di- 
verticulo nasal de eqiiinos. 

Rh ipicephalus sanguineus 

E conhecido como “carrapato vermelho” do cao, que e 
seu principal hospedeiro. E muito comum no Brasil, princi- 
palmente nas areas urbanas. Pode transmitir a Babesia ca¬ 
ms e Ehrlichia canis que provocam anemias graves e, as 
vezes, a morte de caes. E uma especie de tres hospedeiros. 
Ja foi encontrado parasitando humanos, tendo sido descri- 
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Fig. 51.5 — Amblyomma cajennense; face dorsal da femea (notar escudo 
pequeno). 


tos varios casos de Ehrlichia canis neste hospedeiro. Sen- 
do reservatorio e vetor de erliquiose canina, o Rhipice- 
phalus podera provocar o aumento da incidencia desta 
doen?a entre os humanos. Macerados de R. sanguineus, 
retirados de caes naturalmente infectados por Leishmania 
chagasi, transmitiram o protozoario para hamster experimen- 
talmente inoculados. Esse achado mostra a possibilidade 
desse carrapato ser transmissor mecanico do calazar entre 
caes, pois esse animal ingere carrapatos. 

Boophilus microplus 

E o mais importante e comum ectoparasito de bovinos 
na America do Sul. Pode ser tambem encontrado em outros 
hospedeiros domesticos e silvestres. Esta especie causa 
enorme prejuizo a pecuaria, atraves da espolia?ao sangiiinea, 
inocula 5 ao de toxinas e transmissao doen 5 as, entre elas a 
babesiose, que e uma hemoprotozoose que infringe serias 
perdas aos rebanhos, podendo atingir tambem humanos 
(ver Capitulo 54). 

Amblyomma cajennense 

Possivelmente esta e, entre as dezenas de especies no 
Brasil, a mais comum e mais importante na transmissao de 
doen 5 as para os humanos. Ataca os equideos, porem tern 
pouca especificidade parasitaria, principalmente nos estagios 
de larva e ninfa. Suas larvas sao conhecidas por “carrapati- 
nhos” ou “micuins” e atacam o homem vorazmente. Os adul- 
tos sao conhecidos por “carrapato-estrela” ou “rodoleiro”. 
Durante a esta?ao seca, as larvas desta especie sao comuns 
nas pastagens. Exigem tres hospedeiros para completarem 
seu ciclo. No fim de cada estagio de desenvolvimento, o car¬ 
rapato abandona o hospedeiro para realizar muda de 
cuticula. As femeas fazem posturas de 6 a 8 mil ovos. As 


picadas desta especie provocam ferimentos, as vezes, de 
cura demorada. Pode reter o virus da febre amarela e e, 
em nosso meio, a mais importante transmissora da febre 
maculosa ( Rickettsia rickettsi). Essa riquetsia pode ser 
mantida em reservatorios silvestres e domesticos (cao), 
bem como no proprio carrapato, onde ocorre transmis¬ 
sao transovariana. O A. cajennense e tambem o prova- 
vel vetor da doen?a de Lyme no Brasil. No Mato Gros¬ 
so do Sul, foram encontradas formas espiraladas seme- 
lhantes a Borrelia burgdorferi em culturas desses car¬ 
rapatos. Entre as borrelias, essa parece ser a unica ca- 
paz de infectar aves e mamiferos, o que, certamente, 
pode facilitar a transmissao desse patogeno. 

CICLO BIOLOGICO 

As femeas dos ixodideos, apos se destacarem dos hos¬ 
pedeiros, procuram um abrigo proximo do solo, onde poem 
milhares de ovos. O periodo de ovipostura dura varios dias. 
Terminada a oviposi?ao, as femeas morrem. Os ovos sao 
pequenos, esfericos e de colora?ao castanha. 

O desenvolvimento do ovo ate imago depende muito das 
condi?oes de temperatura. Geralmente, as baixas temperatu- 
ras prolongam os periodos dos estagios de desenvolvimen¬ 
to, especialmente dos periodos de incuba$ao e de pre- 
oviposi?ao. Durante o desenvolvimento, os ixodideos pas- 
sam pelos estagios de “larva hexapoda”, ninfa octopoda e 
adulto. 

As “larvas” dos ovos sobem pelas gramineas e arbus- 
tos ou paredes de abrigos e ai esperam a passagem dos hos¬ 
pedeiros. Apos sugar sangue dos hospedeiros, durante al- 
guns dias, a larva sofre muda da cuticula e se transforma no 
estagio seguinte, que e a ninfa. Esta, que e octopoda, apos 
alguns dias, quando ocorre o endurecimento do tegumen- 
to, ingurgita-se de sangue e muda novamente de cuticula, 
transformando-se em imago. Este espera alguns dias para 
endurecer o tegumento, quando entao ingurgita-se de san¬ 
gue. As femeas, repletas de sangue, se desprendem do hos¬ 
pedeiro e no solo, apos um periodo de pre-postura, iniciam 
a oviposi 5 ao. Os machos permanecem mais tempo no hos¬ 
pedeiro. 

De acordo com o numero de hospedeiros utilizados para 
completarem o ciclo, os carrapatos sao classificados em tres 
grupos: 

1. Carrapatos de um so hospedeiro: quando, em todos 
os tres estagios, alimentam-se no mesmo hospedeiro, onde 
tambem se realizam as ecdises (monoxisno) 

2. Carrapatos de dois hospedeiros: quando, nos es¬ 
tagios de larva e ninfa, se alimentam no mesmo hospedeiro, 
onde tambem se realiza a primeira ecdise; a segunda ecdise 
se realiza no solo e o ixodideo adulto procura um segundo 
hospedeiro para se alimentar (dioxeno). 

3. Carrapato de tres hospedeiros: Para cada estadio cor- 
responde um hospedeiro; todas as mudas sao realizadas 
fora dos hospedeiros (trioxeno). 

MORFOLOGIA E FISIOLOGIA 

Os ixodideos caracterizam-se pela presen 9 a de um par de 
estigmas respiratorios, abrindo-se em peritremas, entre o ter- 
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Fig. 51.6 — Vista dorsal dos escudos e capitulos de algumas Ixodidae, mostrando caracteristicas dos generos. 


ceiro e quarto par de patas em Argasidae, e apos o quarto 
par, em Ixodidae (Fig. 51.7). 

O gnatosoma, tambem chamado capitulo ou falsa cabe- 
9 a, encaixa-se numa chanfradura do idiosoma chamada 
camerostomo. As pe?as bucais implantadas no capitulo sao 
constituldas por queliceras, hipostomo e palpos. As 
queliceras, estruturas cortantes situadas uma de cada 
lado, sao pe^as alongadas, cilindricas e quitinosas, en- 
volvidas por uma bainha. Sua fun<;ao e a de abrir uma in- 
cisao na pele do hospedeiro para permitir a entrada do 
rostro, que e o conjunto constituido pelas queliceras e 
hipostomo. A por 9 ao interna da superficie do hipostomo 
constitui o interior do canal alimentar, que e fechado pela 
bainha das queliceras. Este canal serve para ingestao de 
fluidos tissulares do hospedeiro e para excre<;ao de sali¬ 
va do carrapato. A superficie externa do hipostomo e 
recoberta por dentes recurrentes que auxiliam na fixa 9 ao 
a pele do hospedeiro. Os palpos, dois apendices tetrar- 
ticulados, sao estruturas ancoradouras enquanto o car¬ 
rapato esta fixado ao hospedeiro. Os palpos possuem 


receptores gustativos, olfativos e quase todos tern neu- 
ronios mecanorreceptivos; tern tambem fun 9 ao no trans- 
porte dos espermatoforos. 

Idiosoma: conhecido como corpo de carrapato, e acha- 
tado dorsoventralmente e de contomo oval ou eliptico. Nos 
Ixodidae, na sua face dorsal encontra-se o escudo que nos 
machos cobre todo o corpo e nas larvas, ninfas e femeas 
cobre apenas uma pequena regiao anterior do dorso. Os o- 
lhos simples, quando presentes, encontram-se situados nas 
suas margens laterais anteriores. O escudo pode apresentar- 
se omamentado por manchas, faixas etc. Na margem pos¬ 
terior do dorso encontram-se, em algumas especies, areas 
retangulares denominadas festoes. 

Na face ventral do idiosoma implantam-se os quatro pa¬ 
res de patas, constituidos por seis segmentos cada um: coxa, 
trocanter, femur, patela, tibia e tarso, que termina em garras. 
Nos tarsos do primeiro par de patas localiza-se o orgao de 
Haller, que possui celulas olfatorias receptoras que detectam 
a umidade, odores estimulantes ao acaro, C0 2 e presen 9 a de 
feromonios. 
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Fig. 51.7 — Amblyomma cajennense: face dorsal e ventral do macho (notar escudo cobrlndo todo o dorso). 


Na linha mediana da face ventral encontram-se, res- 
pectivamente, nos ter?os anterior e posterior, os orificios 
genital e anal. 

MORFOLOGIA INTERNA 

SlSTEMAS ClRCULATORIO, DlGESTIVO E 

Excretor 

As principals fun^oes do sistema circulatorio estao relacio- 
nadas com a manutengao e circulapao da hemolinfa, que e um 
tecido complexo, bombeado para a hemocele pelo cora^ao. 

No sistema digestivo, o canal alimentar e seguido de 
uma faringe muscular, que funciona como orgao de SUC9&0, 
um esofago em S e glandulas salivares com importantes fun- 
9oes. O intestino medio, de origem mesodermica, e represen- 
tado pelo estomago provido de numerosos diverticulos, que 
vao aumentando de volume durante a suc9ao sangiiinea. O 
intestino posterior e formado pelo reto e pela vesicula retal. 

O sistema excretor e constituido de um par de tubos de 
Malpighi, que terminam na jun9ao dos intestinos medio e 
posterior. Eles fazem a excre9ao de hidrogenados, cujo me- 
tabolismo final e a guanina. Nos adultos de Argasidae sao 
encontradas ainda as glandulas coxais, que eliminam exces- 
sos de liquidos. 

O sistema reprodutor masculino e constituido de dois 
testiculos que partem de canais deferentes que se unem para 
originar a vesicula seminal. Nao ha orgao copulador. O ma¬ 
cho, com auxilio do rostro, introduz o espermatoforo conten- 
do os espermatozoides, no orificio genital feminino. 

O sistema reprodutor feminino e constituido de um ova- 
rio com um par de ovidutos que se unem formando um ute- 
ro. Este se comunica com o receptaculo seminal atraves da 
vagina e esta com o orificio genital feminino. 

As femeas de Ixodidae sao extraordinarias na produ9&o 
de ovos. Quando as femeas ingurgitadas (teleogenas) des- 
prendem-se dos hospedeiros, fazem posturas de 3 mil a 
10.000 mil ovos, morrendo em seguida. 


FIXACAO, ALIMENTACAO E 
RESPOSTA DOS HOSPEDEIROS AOS 
CARRAPATOS 

Apos a penetra9ao do hipostomo na pele, as glandulas 
salivares secretam uma substancia leitosa (cemento), que 
se endurece em volta do hipostomo. Em algumas especies, 
este cemento reflui lateralmente sobre a pele do hos- 
pedeiro, debaixo dos palpos, facilitando a fixa9ao do car- 
rapato (Fig. 51 . 8 ). 

As glandulas salivares secretam ainda agentes farmaco- 
logicos (glicoproteinas, tromboquinases, prostaglandinas 
etc.) com varias fun9oes como anticoagulantes e citoliticas, 
alem de antigenos mediadores de rea9oes nos hospedeiros. 
Essas substancias e antigenos promovem no hospedeiro 
aumento da permeabilidade vascular, dilata9ao dos vasos 
sanguineos, hemorragia e intenso prurido. Evitam ainda a 
coagula9ao sanguinea e promovem degranula9ao leucocita- 
ria com lesao dos tecidos, formando um “P090” de sangue 
que facilita a SUC9&0. 

Em infesta9oes primarias, as seere9oes salivares promo¬ 
vem uma infiltra9ao leucoeitaria na lesao: inieialmente, neu- 
trofilos e, em seguida, basofilos e eosinofilos. Ocorre ainda 
uma moderada degranula9ao de mastocitos e basofilos, com 
libera9ao de histamina, forma9ao de eritema e edema. As ce- 
lulas de Langhans microfagocitam o material salivar antige- 
nico e os apresentam aos linfocitos da pele e linfonodos res- 
ponsaveis pela resposta imunologica primaria dos hos¬ 
pedeiros. Em infesta9oes secundarias, os granulocitos ele- 
vam-se a altos niveis e os basofilos e mastocitos rapida- 
mente invadem a lesao, degranulando e liberando mediado¬ 
res vasoativos e histamina. Em consequencia, ocorrem pru¬ 
rido, forma9ao de edema, vesiculas etc. 

Transmissao de Doencas 

Em 1893 , Smith e Kilbome observaram que o Boophilus 
annulatus , carrapato de bovinos, era o transmissor da “fe- 
bre do Texas”, cujo agente etiologico e a Babesia bigemina. 
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Fig. 52.8 — Desenho esquematico de fixaqao do carrapato ao hospedeiro. 


Este foi um marco na historia da parasitologia: a demons- 
tragao de uma doenga por artropode. 

Posteriormente, numerosas pesquisas demonstraram a 
importancia dos ixodi'deos na transmissao nao so de proto- 
zoarios, mas tambem de virus, riquetsias, filarias e es- 
piroquetas aos humanos e aos animais. 

Work ( 1975 ) lista 15 especies de virus que sao transmi- 
tidos aos humanos pelos carrapatos. Estao ali incluidas as 
viroses, seus vetores e a distribuigao geografica, alem dos 
sintomas: desde estado febril com dores de cabega, muscu- 
lares ou articulares, ate encefalites e febres hemorragicas ou 
agudas, com acometimento do SNC. Epidemiologicamente, 
os casos de viroses humanas originarias de carrapatos es¬ 
tao ligadas a atividade ocupacional ou recreativa, quando o 
homem entra no habitat dos ixodideos. 

No Brasil, alem da febre maculosa, com ocorrencia perio¬ 
dica de focos ou casos isolados, nao existe ainda descrigao 
dos varios tipos de febres hemorragicas, encefalites e da 
doenga de Lyme, causada pela Borrelia burgdorferi. Acre- 
ditamos, todavia, que pesquisas nesse sentido poderao 
mostrar novidades na area medica era nosso meio. 

CONTROLE 

O controle de carrapatos em areas recreativas, de cam¬ 
ping etc. tern sido feito, nos Estados Unidos, atraves de 
manejo da vegetagao (limpeza, poda etc.) e aplicagao de 
acaricidas como o chlorpirifos na dosagem de 0 , 28 kg/ha. 
Recomenda-se tambem o uso de repelentes antes de entrar 
em capoeiras, pastos etc. 


Devido a sua importancia na produgao animal, varios 
programas, em todo o mundo, tern sido incorporados ao 
manejo dos animais, visando diminuir os efeitos adversos 
dos carrapatos. 

O uso de carrapaticidas sobre o corpo dos animais, 
atraves de banhos, aspersoes, polvilhamento etc., e ainda 
o mais amplo e disponivel metodo no combate aos 
ixodideos. 

Com a proibigao do uso dos dorados (DDT, BHC etc., 
em animais), os carrapaticidas mais usados atualmente sao 
compostos organofosforados, piretroides ou preparagSes 
mistas desses produtos e amidinas. 

Todavia, o impacto de residuos acaricidas em produ¬ 
tos animais e no meio ambiente, ao lado da plasticidade 
genetica dos carrapatos que os conduzem a resistencia 
contra os carrapaticidas, tem criado uma necessidade 
premente de desenvolvimento de metodos altemativos de 
controle. Assim, alem de ecdisteroides, que aceleram ati¬ 
vidade de muda etc., grandes avangos tem sido conse- 
guidos com vacinas “anticarrapato”. Elas sao feitas com 
proteinas de membranas de celulas digestivas dos 
ixodideos e provocam sua morte atraves de ruptura de 
seus intestinos quando sugam em animais vacinados. 
Com o uso de anticorpos monoclonais, atraves da recom- 
binagao de DNA, sera possivel a produgao de grande 
quantidade desses antigenos. Alias, um desses ja foi 
clonado, seqiienciado e expresso em Escherichia coli, 
produzindo um antigeno recombinante. 

O controle de carrapatos, atraves do uso de vacinas, 
podera ser outro marco historico na ciencia parasitologica. 
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INTRODUCAO 

Na subordem Sarcoptiformes encontramos algumas es- 
pecies de Acari muito importantes na parasitologia humana 
e veterinaria. Caracterizam-se por possuirem cuticula delga- 
da, sem estigmas respiratorios; queliceras em geral em for¬ 
ma de tesoura, com fortes chelae ; palpos simples; macho 
normalmente com ventosas copuladoras. As familias mais 
importantes sao: 

• Sarcoptidae, com a especie Sarcoptes scabiei, agen- 
te da sama. 

• Pyroglyphidae, com a especie Dermatophagoides 
farinae, responsavel por manifestagoes alergicas do 
aparelho respiratorio. 

Sarcoptidae — Sarcoptes scabiei 

A escabiose foi uma das primeiras doenqas humanas 
que teve sua causa conhecida; e uma doenqa contagiosa 
humana e de outros animais. 

Existem varias especies de Acari responsaveis por samas 
nos animais, pertencentes a diferentes familias. Ja no homem 
apenas uma especie — Sarcoptes scabiei — provoca tal le- 
sao, conhecida como sama sarcoptica ou escabiose. Antiga- 
mente, essa sama era muito comum entre a populaqao; pos- 
tcriormente, com o advento de medicamentos mais eficazes e 
higiene mais aprimorada, ela tomou-se rara. Entretanto, a partir 
da decada de 70, elevou-se o numero de pessoas apresentan- 
do esse parasito. Parece que as principais razoes foram o au- 
mento da populaqao, facilitando o maior contato em ambien- 
tes coletivos (onibus, por exemplo), promiscuidade sexual e 
mudanqa no comportamento humano em geral. 

MORFOLOGIA 

Possui o corpo globoso, medindo cerca de 400(rm de 
comprimento por 300|im de largura; pemas curtas, sem gar- 
ras. A cuticula e marcada por estrias finas, freqiientemente 
interrompidas por areas com cerdas finas e flexiveis, espi- 
nhos curtos e robustos e escamas de forma triangular que 
sao caracteristicas do genero. 


A Fig. 52.1 nos da uma ideia dessa especie. 

BIOLOGIA 

Existem diversas variedades de S. scabiei , conforme 
seja o hospedeiro a que se adaptou. Assim, temos S. 
scabiei variedade hominis; S. scabiei variedade canis; S. sca¬ 
biei variedade suis etc. De modo geral, a sama de um hos- 



Fig. 52.1 — Sarcoptes scabiei: A) superficie dorsal; B) superficie ventral. 
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pedeiro nao passa para outro. Quando, por exemplo, o ho- 
mem manuseia um cao com sama escabiosa, pode adqui- 
rir um parasitismo frustro, curando-se espontaneamente em 
alguns dias. 

Os adultos perfuram tuneis ou galerias na epiderme (Fig. 
52.2), principalmente nas regioes interdigitais, maos, pu- 
nhos, cotovelos, axilas e virilhas; podem tambem localizar- 
se nas nadegas, genitais extemos, seios, costas e pemas. As 
femeas que ja copularam penetram na epiderme e come^am 
a fazer tuneis ou galerias e vao deixando atras de si um ras- 
tro de ovos. Ovipoem tres a quatro ovos por dia, num total 
de 40 a 50 durante toda a sua vida (tres a quatro semanas, 
aproximadamente). 

O periodo de incubagao dura de tres a cinco dias, quan¬ 
do eclodem as “larvas hexapodas”. Estas permanecem nas 
galerias ou saem para a superficie da pele, onde ficam nas 
crostas que recobrem as galerias. Em um desses pontos, 
elas se alimentam, sofrem mudas e transformam-se em ninfas 
octopodas; oito a dez dias apos transformam-se em machos 
e femeas. Ocorre a copula e as femeas iniciam novas galeri¬ 
as ou tuneis. O ciclo do ovo, ate femeas gravidas, demora 
cerca de 20 dias. 

TRANSMISSAO 

As ectoparasitoses humanas mais comuns (pedicu¬ 
loses e samas) acompanham nossa especie desde epocas 
imemoriais e sempre apresentam surtos epidemicos, segui- 
dos por periodos de menor prevalencia. Nas decadas de 
50 e 60 houve um declinio acentuado daquelas parasito¬ 
ses; entretanto, nas decadas de 70 e 80 elas reapareceram 
com grande intensidade, no mundo todo, inclusive no 
Brasil, em decorrencia dos fatores descritos a seguir. 

Se a transmissao e por contato direto (isto e, um doen- 
te entra em contato com outro hospedeiro) por que as 



Fig. 52.2 — Femea de S. scabiei perfurando uma “galeria" na pele e fazendo 
oviposigao; o ovo (segundo Brumpt, 1941). 


ectoparasitoses apresentam uma alta taxa de transmissao 
atualmente no Brasil e outros paises da America Latina? Pa- 
rece que os fatores principal sao: 

• aumento consideravel da populapao, facilitando um 
maior contato das pessoas nos onibus, elevadores, 
salas de aulas etc.; 

• modifica 9 ao dos habitos e costumes das pessoas, 
que atualmente tern maior contato fisico (se abraijam 
etc.) e possuem grande promiscuidade e liberaliza 9 ao 
sexual; 

• crises sociais acentuadas, promovendo correntes mi- 
gratorias, movimentos de contesta 9 ao tipo hippie, 
punk , movimento dos sem-terra, etc.; 

• resistencia dos ectoparasitos aos medicamentos tradi- 
cionais; 

• desinforma 9 ao da popula 9 ao, tanto dos pacientes 
quanto dos profissionais da area de saude res- 
ponsaveis pelo diagnostico, tratamento e controle; 

• as cond^oes socioeconomicas precarias e suas 
consequencias (falta de higiene, moradias inade- 
quadas etc.); 

• despreparo e aliena 9 ao do cidadao em exigir providencias; 

• erros de diagnostico, especialmente em casos atipicos 
(sama nomeguesa, urticaria, sama em hansenianos, 
aideticos etc.). 

PATOGENIA 

A perfura 9 ao da epiderme, juntamente com produtos 
do metabolismo do parasito e a a 9 ao de sua saliva, gera 
um prurido intenso. Este e mais evidente e irritante a noi- 
te, quando o hospedeiro esta aquecido pelas cobertas 
(Fig. 52.3). Freqiientemente, o hospedeiro se co 9 a forte- 
mente, abrindo a porta de entrada para infec 9 oes 
microbianas secundarias. Existe uma variedade desse 
parasitismo, chamada “sama nomeguesa”. Nessa doen- 
9 a, o parasito pode invadir a palma das maos, planta dos 
pes, cabe 9 a etc. Nessa variedade de sarna escabiosa 0 
parasito e encontrado em grande quantidade e produz 
crostas salientes. Antigamente achava-se que a “sama 
norueguesa” era uma entidade provocada por uma es¬ 
pecie diferente ou variedade do S. scabiei. Atualmente, 
sabe-se que essa manifesta 9 ao nao e devida a variedade 
do parasito, mas sim e uma manifesta 9 ao exuberante da 
sintomatologia causada por uma hipersensibilidade do 
paciente. Crian 9 as podem apresentar algumas complica- 
qfies, como quadros urticariformes, infec 9 ao secundaria 
por bacterias, especialmente dos generos Staphilococcus 
e Streptococcus. 

IMUNOLOGIA 

Os estudos classicos sobre a imunologia da escabiose 
humana iniciaram-se a partir de 1944, atraves da implan- 
ta 9 ao de Sarcoptes scabiei var. hominis em voluntaries. 
A observa 9 ao, apos 30 dias da inocula 9 ao, evidenciou 
pequeno eritema local na epiderme e, apesar de clinica- 
mente assintomatico, os parasitos podiam ser isolados de 
galerias cutaneas. 

Atualmente, sabe-se que a escabiose e uma doen 9 a 
inflamatoria da pele, provocada pelo parasitismo do acaro 
S. scabiei , determinando uma dermatite. As erup 9 oes cutaneas 
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Fig. 52.3 — Lesoes tlpicas provocadas pelo Sarcoptes scabiei; notar com¬ 
plicates causadas pela cogadura e invasao bacteriana secundaria (foto 
cedida por Mosby Co., Medical Parasitology, 1981). 


e prurido sao resultantes de uma resposta imune, pos- 
sivelmente a produtos de excregao e saliva do artropodo. 

Na sama humana, os antigenos responsaveis pela res¬ 
posta imune ainda nao estao bem definidos e sao represen- 
tados por extratos totais de S. scabiei var. suis, sendo da 
mesma classe dos antigenos do Dermatophagoides 
pteronyssinus. Portanto, os testes com extratos totais dao 
reagao cruzada com esse acaro de poeira domiciliar. Nao se 
conseguiu ate o momento criar fora do homem o S. scabiei 
var. hominis para o estudo de seus extratos. Os testes sao 
feitos com extratos obtidos de S. scabiei var. suis porque a 
infestagao dessa variedade nos suinos e muito alta, facilitan- 
do a obtengao dos dcaros. 

De maneira geral, as reai;6es imunes que se produzem na 
escabiose sao: 

R HA^AO TlPO I 

As caracteristicas desta reagao sao o eritema e o edema 
local discreto; a introdugao do antigeno no hospedeiro e 
muito lenta e leva algum tempo para encontrar os mastocitos 
sensibilizados com IgE especifico. A urticaria generalizada 
tern sido associada a infestagao pelo Sarcoptes, porem fe- 
nomenos anafilaticos nao foram ainda reportados. As evi¬ 
dencias que sugerem esse mecanismo sao: 

• aumento do IgE especifico, particularmente na sama 
norueguesa; 

• o IgE e transferivel passivamente a individuos sadios 
que podem manifestar reagoes cruzadas com S. 
scabiei var. sauis e D. pteronyssinus ; 

• os niveis altos de IgE voltam a normalidade logo apos 
o tratamento; 

• soros de individuos com sama norueguesa causam his- 
tamino-liberagao no teste de degranulagao de basofilos; 

• as provas cutaneas com extratos de acaros dao reagao 
positiva somente em individuos infestados; 


• o decurso da enfermidade e abreviado atraves do uso 
de esteroides supra-renais. 

ReacAo Tipo II 

6 uma interagao de anticorpos IgG e IgM com os anti¬ 
genos, produzindo uma reagao citotoxica, em geral mediada 
por complemento e fagocitos : 

• os niveis dos IgG e IgM aumentam com a infestagao, 
voltando a normalidade ap6s o tratamento; esses niveis al¬ 
tos nao se correlacionam com os parametros clinicos nem 
tampouco com a intensidade da infestagao ou mesmo com 
o periodo de duragao da doenga. 

R MACAO TlPO III 

Ocorre quando um pacienle tern IgG e IgM logo apos 
uma infestagao por S. scabiei. Caso os antigenos passem a 
derme pela coceira ou por outros mecanismos, o fenomeno 
de Arthus pode ser evidenciado em pacientes hipersensibi- 
lizados com niveis altos de IgG e IgM. Vasculites podem, 
tambem, ser reproduzidas gragas a presenga de imunocom- 
plexos vasculares que fixam complementos, promovendo 
atragao de leucocitos que culminam com a necrose dos va- 
sos. Complexos imunocirculantes tern, ainda, sido encontra- 
dos em pacientes com escabiose crostosa, antes ou apos 
tratamento; uma necrose epidermica pode se instalar na vizi- 
nhanga do sitio parasitado, em decorrencia de necrose das 
papulas causadas pelo pmrido ou como indicio de sequela 
de uma reagao de Arthus local. As evidencias da reagao tipo 
III sao: 

• participagao dos imunocomplexos IgG, IgM e comple¬ 
mento; 

• reagoes de dano tipo Arthus, que sao produzidas para 
eliminar os parasitos; 

• fenomenos de vasculites imunes na uniao dermoepi- 
dermica. 

Rmacao Tipo IV 

O papel da imunidade celular na produgao de anticorpos 
na papula pruriginosa tern sido geralmente aceito, apesar de 
poucas evidencias experimentais: 

• nao existe reatividade celular em individuos nunca 
infestados; 

• observa-se um periodo latente de dessensibilizagao 
entre a infestagao e a empgao cutanea; 

• a aparencia clinica das papulas, o tempo de evolugao 
e sua aparencia histologica sao do tipo tardio; 

• o uso de corticoides, em doses terapeuticas normais, 
abrevia o periodo de tratamento. 

DIAGNOSTIC*) 

CUnico 

A anamnese, o prurido, a iocalizagao e o aspecto das 
crostas sao muito sugestivos para o diagnostico clinico. 

Parasitol6cico 

Pode ser feito de duas maneiras: 
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• aderindo-se uma fita gomada sobrc as crostas; as for¬ 
mas ai presentes ficarao presas na fita; esta e coloca- 
da depois sobre uma lamina (como se fosse uma 
laminula) e examinada em microscopio com aumento 10 
e40x; 

• raspar profundamente a epiderme no limite das cros¬ 
tas e pele sa (crostas mais recentes); colher o raspado 
em lamina; colocar algumas gotas de NaOH ou 
lactofenoi (para clarificar); deixar em repouso por 5 a 
10 minutos e examinar em microscopio com aumento 10 
a40x. 

TRATAMENTO 

Recomenda-se submeter o paciente a um banho momo, 
demorado, com sabao proprio, para amolecer e retirar as 
crostas. Em seguida, aplicar localmente algum dos medica- 
mentos indicados: benzoato de benzila (Acarsan, Escabiol), 
deltametrina (Deltacid, lot;ao) tiabendozol (Foldan) ou 
monossulfeto de tetratiltiuram (Tetmosol), durante tres dias. 
Esses medicamentos sao encontrados sob a forma liquida, 
pomada e sabonete. 

Em casos de contaminapao bacteriana, pode-se acres- 
centar pcmianganato de potassio a agua do banho na pro- 
poryao de 1:10.000. 

Ivermectina: langado no Brasil em 1999, e um medicamen- 
to eficaz, por via oral, cuja eficiencia e demonstrada tanto 
nos pacientes comuns, como nos imunodeprimidos. A cura 
e obtida com dose unica de 200mg/kg, para adultos e crian- 
?as acima de 5 anos. As medidas gerais indicadas no trata- 
mcnto sao: tratar simultaneamente todas as pessoas da fa- 
milia atingidas pela parasitose; lavar e passar a ferro quen- 
te as roupas de cama do paciente enquanto durar o trata- 
mento. 

Pyroglyphidae — Dermatophagoides 
FARINAE 

Dermatites humanas e asma sao manifestagoes comuns 
em crian^as e adultos em quase todo o rnundo provocadas 
por pequenos acaros presentes em poeira domestica. Tais 
6caros pertencem a familia Pyroglyphidae, cujas especies 
conhecidas foram agrupadas em duas subfamilias: Pyrogly- 
phinae — com especies encontradas em ninhos de roedo- 
res, aves e substratos contendo farinha de peixe, came ou 
torta de carogo de algodao e cereais; Dermatophagoidinae, 
com especies encontradas em poeira domestica. 

Nesta subfamilia encontramos cerca de 15 especies de 
pequenos acarinos (em geral medindo menos de 1 mm de 
comprimento), das quais quatro sao usualniente vistas no 
Brasil: Dermatophagoides farinae, D. pteronyssinus, 
Euroglyphus maynei e Sturmophagoides brasiliensis. As 
duas primeiras sao cosmopolitas, vivendo na poeira 
domestica, depositos de panos, alimentos, ragoes etc., e D. 
pteronyssinus e mais comum em regides umidas e D. farinae 
em regioes secas. Sabe-se que nao so os acaros, mas es- 
pecialmente fragmentos e dejetos dos mesmos (antigenos e 
alergenos) sao responsaveis por diversas manifestatjoes 
alergicas do aparelho respiratorio humano, inclusive a asma. 

Desde 1921 havia uma associatjao entre inala^ao de po¬ 
eira domestica e asma, mas somente em 1935, na Europa, foi 





Fig. 52.4 — Dermatophagoides farinae — femea gravida (aumento lOx) (fo- 
tografia gentilmente tornecida pet a ProP Neyde S. Moreira), 


avcntada a possibilidade de que os alergenos seriam peque¬ 
nos acarinos encontrados na poeira. Entretanto, somente 
durante a decada de 60 e que se comprovou que as manifes- 
tatjoes alergicas respiratorias causadas pela poeira domes¬ 
tica tinha como alergeno os acaros (Dermatophagoides) e 
seus dejetos. Atualmente, os estudos sobre esses acaros 
tern se tornado intensos, quer sob o ponto de vista biol6- 
gico, ecologico, patologico (imunogenico) e profilatico. 

Sabe-se que os Dermatophagoides passant pelos es- 
tadios de ovo, larva hexapoda, ninfa octopoda e adultos 
octopodos, demorando 20 a 30 dias para completar o seu ci- 
clo. Cada femea bota cerca de 25 a 50 ovos durante sua vida 
(cerca de 20/30 dias), necessitando untidade relativa do ar 
de 70-80%, temperatura entre 22-28°C e detritos de pele (des- 
camagao), de cereais ou de pano para se alimentarem e pro- 



Fig. 52.5 — Dermatophagoides sp — micrototografia de varredura; dcaro ire- 
quentemente encontrado na poeira domestica e capaz de provocar sintomas 
alergicos nas was respiratdrias do homem (aumento de I.OOOx) (segundo 
Wharton, G. W. Science, 167:1382-1383, 1970). 
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criarem. Vivem, pois, aos milhares em frestas de assoalhos, 
camas, moveis estofados, cortinas, roupas guardadas etc. 
Estes locais, repletos de descama<;ao da pele, sem utiliza 9 ao 
e limpeza freqiientes (casas, hoteis, moveis pouco freqiien- 
tados) tomam-se focos ricos em acarinos que, ao serem ina- 
lados, irao provocar serias crises de asma, rinite ou tosse 
nas pessoas sensiveis. 

Em Belo Horizonte, Moreira (1975) fez um interessante 
estudo sobre estes acaros. A grande maioria pertencia a 
especie D. farinae, encontrada tanto em residences de hi- 
giene aprimorada como nas de precarias cond^oes (Figs. 
52.4 e 52.5). 

Sugere-se como medida profilatica realizar a higiene de 
casa com pano pouco umido (para nao umidificar o ambiente 
e nem espalhar a poeira), aplica 9 ao de aspirador de po e in- 
cinerar a poeira retirada, usar colchao e travesseiro de es- 
puma, expor a roupa de cama diariamente ao sol e aplicar o 
fiangicida Nipagim (metil-hidroxibcnzoato) em solu 9 ao a 5% 
nos moveis e assoalhos. Esse fungicida impede a “pre- 
digestao” das descama 9 oes de pele que seriam utilizadas 
pelos acaros, matando-os por inani 9 ao. Muitas vezes ha 
necessidade de remoqao das pessoas sensiveis para am- 


bientes mais secos e frios, onde a prolifera 9 ao do acaro e 
muito reduzida. 

Casos de dermatite foram relatados fora do Brasil, ten- 
do como agente causal o Dermatophagoides schere- 
metewsky Bogdanov, 1864. Esse acaro ataca inicialmente o 
couro cabeludo, provocando seborreias; quando nao trata- 
do, pode disseminar-se pelo corpo, causando neuroderma- 
tites difusas, caracterizadas por coceiras constantes. 

O acaro invade os foliculos pilosos. promovendo ir- 
ritaqao das termina 9 oes nervosas e gerando pruridos, que 
sao mais intensos a noite. 

O tratamento consiste na aplica 9 ao de samicidas usuais 
(Deltacid, Acarsan, Tetmosol etc.) e a limpeza correta do 
domicilio. 

Nos domicilios, os acaros podem ser controlados pela 
combina 9 ao de metodos biologicos e fisicos. O aparelho 
Sterilair , disponivcl no mercado brasileiro, atua de modo 
a ressecar o ar, eliminando, conseqiientemente, os fungos 
responsaveis pela pre-digestao dos nutrientes dos acaros. 
Pela interferencia na cadeia alimentar, os acaros morrem por 
inani 9 ao. 
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Controle de Insetos 


David Pereira Neves 



INTRODUCAO 

Ao se escrever este capitulo, o intuito foi de tentar es- 
clarecer o modo como alguns insetos se tomaram pragas 
para a saude publica e agropecuaria e quais os recursos que 
vem sendo usados para combate-los. 

O reino animal e constituido por cerca de 1.500.000 es¬ 
pecies, das quais aproximadamente 1.100.000 sao insetos. 
Esse espantoso numero e encontrado nos mais variados 
ambientes (terra, agua, ar) demonstrando sua extraordinaire 
capacidade de adapta 9 ao e reprodu 9 ao. 

A classe Insecta e subdividida em 25 ordens (Protura, 
Collembola, Thysanura, Ephermeroptera, Odonata, Pleco- 
ptera, Embrioptera, Orthoptera, Dermaptera, Isoptera, Cor- 
rodentia, Anoplura, Mallophaga, Thysanoptera, Hemiptera, 
Homoptera, Strepsiptera, Coleoptera, Neuroptera, Meco- 
ptera, Diptera, Siphonaptera, Trichoptera, Lepidoptera e 
Hymenoptera), que englobam aquele numero de especies. 

E fora de duvida que a grande maioria das especies e 
extremamente util, pois interfere na cadeia alimentar, na de- 
grada 9 ao do carbono, na poliniza 9 ao das flores e no con¬ 
trole de outras especies. A minoria (mais conhecida pelos 
habitantes das cidades e das fazendas) e que representa um 
problema para a saude publica e agropecuaria. Mas, por 
que essa minoria se transformou em praga? Seguramente, 
os fatores mais importantes que determinaram essa trans- 
forma 9 ao sao: 

a) comportamento e habito alimentar da especie; 

b) potencial biotico (capacidade reprodutiva) elevado; 

c) interference dos humanos que, alterando o meio am- 
biente, provocaram um desequillbrio ecologico, favorecen- 
do a reprodu 9 ao e a propaga 9 &o das especies que possuiam 
aquelas duas caracterlsticas anteriores (a e b). 

Dentro desta linha de ideias, quais foram as principals 
atividades dos humanos que favoreceram o aumento popu- 
lacional de alguns insetos? — Desmatamento, monocul- 
turas, cria 9 ao intensiva de animais, superpopula 9 ao huma- 
na, cond^oes inadequadas de escoamento de aguas servi- 
das, de remo 9 ao de dejetos e lixos, precarias cond^oes de 
moradia, alimenta 9 ao, vestuario e higiene. Em resumo, as 


“pragas” sao uma conseqiiencia da insensatez humana de 
construir sociedades predatorias e desorganizadas social e 
economicamente. E preciso que se diga que essa “insensa¬ 
tez” e manipulada pelos grupos economicos dominantes, 
que impedem a organiza 9 ao social, impedem a democracia 
verdadeira e impedem o bem-estar sanitario e social da nossa 
especie! 

Dessa forma, algumas especies de insetos, encontrando 
um ambiente propicio, com poucos competidores, sem bar- 
reiras, alimento facil e abundante se reproduziram enorme- 
mente, tomando-se pregas, quer para a saude publica, quer 
para a agropecuaria. 

METODOS DE! CONTROLE 

Desde longa data, os humanos vem lutando contra os 
insetos nocivos. Os primeiros inseticidas eram oleos mine- 
rais, produtos inorganicos (mercuriais, arsenicais) e extratos 
de plantas (piretro, nicotina, rotenona etc.) que tiveram lar¬ 
go emprego ate 1945, quando entraram em produ 9 ao os pri¬ 
meiros inseticidas organoclorados: DDT e BHC. 

O DDT foi sintetmado em 1874, mas sua a 9 ao inseticida 
so foi descoberta por Muller, em 1938. O seu grande poder 
inseticida, sua estabilidade elevada e o seu baixo custo fi- 
zeram com que, em pouco tempo, se tomasse o inseticida 
mais largamente usado no mundo todo, tanto na agropecua¬ 
ria, como em saude publica. O BHC foi isolado e descrito em 
1912 por Linden, mas sua capacidade inseticida so foi des¬ 
coberta durante a Segunda Guerra Mundial, indepen- 
dentemente, na Fran 9 a (1941), Inglaterra (1942), Espanha e 
Hungria (1943). O isdmero do BHC — lindane — e o que 
possui a 9 ao inseticida, tendo sido tambem largamente usa¬ 
do. Os inseticidas dorados tern como caracteristica uma 
a 9 ao letal nao muito rapida e um efeito residual muito lon- 
go — de tres meses ate acima de um ano. Os inseticidas 
fosforados tambem come 9 aram a ser produzidos a partir de 
1945, principalmente na Inglaterra e nos EUA. Por volta de 
1960, entraram no coinercio os carbamatos. Esses dois ulti- 
mos grupos de inseticidas, fosforados e carbamatos, pos- 
suem como caracteristica uma a 9 &o letal rapida sobre o in- 
seto e um poder residual mais curio — 5 a 30 dias. 
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Na epoca da introdiujao desses inseticidas sinteticos 
houve grande descaso pela entomologia; nao havia nenhum 
interesse em se estudar a biologia, ecologia e comportamen- 
to dos insetos, pois era so aplicar um organoclorado e o pro- 
blema da praga ja estava resolvido. Apenas alguns poucos 
entomologos vislumbraram a possibilidade de surgir alguma 
ineficiencia nesta modalidade de controle e persistiam em 
seus estudos. Acontece que, 20 anos depois da introdiujao 
daqueles inseticidas, das 204 especies de pragas conhecidas, 
137 ja apresentavam algum tipo de resistencia! Os diferentes 
tipos de resistencia (comportamental: fuga ao inseticida; bio- 
quimica: decompos^ao do produto por enzimas do inseto; 
genetica: substitui^ao de populates sensiveis) obrigaram a 
se fazer grandes investimentos na pesquisa de novos inseti¬ 
cidas e reiniciar os estudos entomologicos, visando ao me- 
lhor conhecimento da biologia, etologia e ecologia das es¬ 
pecies de importancia sanitaria e agropecuaria. 

Alem do aspecto resistencia, foi verificado que a par- 
tir do momento em que se utilizava um inseticida ficava- 
se dependente de seu uso continuo. Por que isso? E que 
no ambiente natural, os insetos possuem os seus inimi- 
gos naturais que controlam parcialmente as pragas. Ao 
se usar inseticidas, mata-se a quase totalidade das duas 
popula?oes, mas as pragas, possuindo maior potencial 
biotico, mais rapidamente repovoam o ambiente, neces- 
sitando nova aplicagao do inseticida. Na Fig. 53.1 mostra- 
se esse fenomeno. 

Paralelamente ao fenomeno da resistencia dos insetos 
aos inseticidas comegaram a surgir problemas graves de de- 
sequilibrio na fauna, em vista da nao degrada^ao dos 
compostos dorados. 

DDT: 4 a 30 anos; BHC: 3 a 10 anos; Aldrin; 1 a 6 anos. 

Na realidade, o efeito dos inseticidas (e demais agroto- 
xicos) sobre o meio ambiente ja estava sendo discutido en- 
tre os especialistas desde o final dos anos 50. Entretanto, 
foi um livro escrito em 1962 pela jomalista americana Rachel 
Carson — Primavera Silenciosa — que chamou a aten^ao 
do grande publico para esse serio problema. A partir dai 
ocorreu no mundo todo a conscientiza^ao dos maleficios do 
uso indiscriminado e incorreto dos inseticidas. Varios pai- 
ses, acatando orienta 9 ao da OMS, desenvolveram severa 
regulamentagao no seu uso, chegando alguns a proibi-lo; no 
Brasil, a Portaria Ministerial n Q 356 de 14/10/71 proibiu o uso 
de inseticidas dorados na agropecuaria, inclusive o BHC. Os 
inseticidas devem ser usados com cautela e por pessoal trei- 
nado, unicamente dentro das habita?oes para controle de 
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Fig. 53.1 — Agao do inseticida sobre o ambiente natural: I) populagao nor¬ 
mal: numero de insetos praga (•), semelhante ao numero de controladores 
(X); II) aplica-se inseticida: ambas as populagoes diminuem: III) alguns me¬ 
ses depois os insetos praga (•) repovoam o ambiente mais rapidamente 
(adaptado de Ramade, F., Bui. Soc. loot, de France 97:629, 1972). 


vetores de doen 9 as humanas. Na realidade, nem sempre is¬ 
so ocorre, havendo, inclusive, aplica 9 ao de varios insetici¬ 
das por diferentes orgaos ou entidades (Ministerio da Sau- 
de, Secretaria da Saude, Ministerio da Agricultura, firmas 
particulares), havendo superdosagens e pondo em risco a 
vida humana e animal e provocando o desequilibrio biolo- 
gico. Por outro lado, a aplica 9 ao correta dos defensivos e 
util, necessaria e com pouco risco para as pessoas envolvi- 
das e o meio ambiente atingido (esses produtos quando bem 
aplicados podem ser denominados “defensivos”, de outra 
forma transformam-se em “agrotoxicos”...). Alias, gostaria 
de enfatizar aqui que apesar da grande periculosidade dos 
inseticidas, os mesmos sao uma arma muito util para o hu- 
manos. Sem sombra de duvida, as vacinas, os antibiocitos 
e os inseticidas podem ser considerados como os tres pro¬ 
dutos que mais deram for 9 a para que atingissemos o atual 
estagio de desenvolvimento na area de saude e alimenta 9 ao. 
Entretanto, como tudo na vida, quando mal-empregados (em 
sub ou superdosagens), o efeito, ao inves de ser benefico, 
e malefico. 

Em vista desses problemas de resistencia e desequili- 
brios ecologicos, muitas vezes irreversiveis, novos produ¬ 
tos vem sendo estudados e novas tecnicas de controle bio¬ 
logico vem sendo desenvolvidas e aplicadas. Dos novos 
produtos testados, os que estao mais em uso hoje em dia 
sao inseticidas sinteticos analogos aos produtos vegetais. 
Entre esses se destacam os “piretroides” que apresentam 
alto poder letal sobre os insetos, efeito residual de cerca de 
30 a 90 dias, inodoros, de baixa toxicidade para mamiferos e 
aves e altamente eficientes contra moscas. mosquitos, ba- 
ratas, formigas, triatomineos e carrapatos. Em 1949, surgiu 
o primeiro piretroide sintetico: a “aletrina”, com baixa es- 
tabilidade a luz solar. Entre 1972 e 1974 foram sintetizados 
na Inglaterra varios piretroides estaveis, e altamente eficien¬ 
tes. Entre estes se destacam as decametrinas — K-Othrine, 
Decis — que a partir de 1978 vem sendo largamente in- 
dicados e usados na agropecuaria e em saude publica. 

O controle biologico, isto e, uso de inimigos naturais 
(predadores ou parasitos) ja era conhecido desde longa 
data. O primeiro controle biologico sistematico parece ter 
sido feito em 1888, quando a cochonilha, que era praga dos 
laranjais da California, foi controlada pela introdu 9 ao de uma 
joaninha (Coccinellidae) importada da Australia. Atualmente 
numerosos inimigos naturais sao utilizados para controlar 
milhares de hectares da agricultura nos Estados Unidos, 
Europa e Russia. Dentre esses inimigos, os mais usados sao 
micro-himenopteros ( Trichogramma sp) que parasitam ovos 
de lagartas. Como predadores (parasitoides) de pupa de 
Musca domestica e Stomoxys calcitrans (que sao pragas 
serias em granjas, fazendas e cidades com baixo nivel sani- 
tario) estao sendo usados nos Estados Unidos duas es¬ 
pecies de microimenopteros da familia Pteromalidae: a S- 
palangia endius e Muscidifurax raptor. Esses dois 
parasitoides, criados em laboratorio, sao liberados aos mi¬ 
lhares nas areas afetadas em epocas e pontos estrategicos, 
funcionando como um valioso mecanismo auxiliar de contro¬ 
le daquelas moscas. Diversos patogenos, como fungos 
(Beauveria bassiana, Metarrhyzium anisopliae) e bacteri- 
as (Bacillus thuringiensis e B. sphaericus), estao sendo 
produzidos e vendidos em larga escala como “inseticidas bi- 
ologicos”. Esses agentes sao cultivados e os esporos ven¬ 
didos em embalagens que. quando aplicados nos locais 
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apropriados, provocam doenqa e morte nas pragas (lagartas, 
cigarrinha, moscas, mosquitos etc.). 

A limitaqao do controle biologico e que nem sempre e 
possivel ou aconselhavel usar um controlador importado. Is- 
to e, o uso de uma bacteria entomofaga oriunda de outro 
pais poderia alterar o equilibrio ecologico tambem, atingin- 
do nao so a especie praga, mas tambem outros elementos 
componentes da cadeia natural. Dessa forma, o uso de con¬ 
trole biologico requer cuidados especiais, sendo mais in- 
dicado, em algumas situaqoes, a pesquisa sobre patogenos 
entomofagos naturais da regiao, desenvolvendo-os e 
aplicando-os na mesma area. 

Ja ha algum tempo vem sendo estudadas tecnicas com 
base avanqadas de controle biologico especifico, com base 
no comportamento, fisiologia e bioquimica dos insetos. Es- 
sas pesquisas permitiram a descoberta da existencia de 
semioquimicos (feromonios) de atraqao social, sexual, ali- 
mentar e de repelencia, bem como hormonios juvcnilizantes 
(juvabiona), de muda (ecdisona) e esterilizantes. Esses 
semioquimicos e hormonios sao denominados inseticidas 
de terceira geraqao e alguns deles ja foram sintetizados. 
Apesar de ainda nao estarem sendo utilizados em larga es- 
cala, algumas aplicaqoes experimentais na agriculture e na 
silviculture demonstraram sua grande potencialidade, es- 
pecialmente o feromonio de atraqao sexual de certas borbo- 
letas, que e capaz de atrair machos de longas distancias e 
que terminam aprisionados em armadilhas proprias. 

Em razao de pesquisas que vem sendo realizadas em 
controle biologico, numerosas inovaqoes tern ocorrido nes¬ 
ses ultimos anos. Os avanqos tern sido enormes, tanto no 
exterior como no Brasil, quer na agriculture, quer em saude 
publica. No que conceme a saude publica, duas linhas de 
pesquisas vem se desenvolvendo rapidamente em nosso 
pais: o controle de larvas de Culicidae e Simuliidae por bac- 
terias patogenicas ( Bacilus thuringiensis var. israelensis e 
B. sphaericus) e o controle de larvas e pupas de moscas por 
microimenopteros parasitoides (abelhinhas) ( Spalangia en- 
dius, S. nigroanea, Muscidifurax sp etc.) 

O B. thuringiensis Berliner, 1915, apresenta 22 varieda- 
des que atacam larvas ou insetos adultos de varias especies 
e sao mais ou menos patogenicas para eles. De todas as va- 
riedades conhecidas, a mais patogenica e mais estudada e 
a israelensis , isolada em 1978 de larvas mortas de mosqui¬ 
tos em criadouros naturais, em Israel. Posteriormente, esta 
cepa foi isolada em varias partes do mundo, inclusive no 
Brasil (em Campinas, 1983). A aqao toxica dessa bacteria e 
a seguinte: da esporulapao resultam esporos e cristais liga- 
dos, que produzem uma protoxina; as larvas de culicideos 
ingerem os cristais, e as proteases digestivas dissolvem a 
protoxina, originando peptideos toxicos (deltatoxina) que 
agem sobre o epitelio intestinal, promovendo a imediata 
interrupqao da alimentaqao e morte da larva. 

O ingrediente ativo da culture do B. thuringiensis var. 
israelensis e quantificado e preparado em formulaqoes co- 
merciais (po ou emulsao) por laboratories particulares e co- 
mercializados pelos nomes de Teknar, Vectobac e Bactimos. 

Apresenta boa eficiencia contra larvas de Anopheles, 
Culex, Aedes e de Simulium. 

O B. sphaericus Smith, 1952, foi isolado tambem de lar¬ 
vas de mosquitos. Possui cerca de 26 cepas, das quais tres 
sao eficientes larvicidas: SSII-1, 1593 e 2013. A primeira foi 


isolada da India, a segunda da Indonesia e a terceira da 
Romenia. Atuam com bastante eficiencia contra larvas de 
Culex e Anopheles e reduzida em Aedes. Apos a ingestao 
do esporo, ha liberaqao da toxina no tubo digestivo e mor¬ 
te da larva. A vantagem do B. sphaericus e que em larvas 
mortas ou no proprio criadouro pode haver coloniza<;ao do 
bacilo com grande produqao de esporos (reciclagem), 
atingindo outras larvas. Em geral, esses bacilos nao atingem 
outras especies de insetos, repteis, aves ou mamiferos. 

Os parasitoides citados tern sido estudados em varios 
paises desde longa data e ja em 1968 foram utilizados no 
controle de moscas nos Estados Unidos. No nosso pals, 
entretanto, apenas em 1984 e que se iniciaram os estudos 
com os mesmos. Esses microimenopteros tern sido mantidos 
em laboratorio e matam as pupas (ou larvas) ao oviporem 
nas mesmas para perpetuaqao de sua descendencia. As es¬ 
pecies mais eficientes serao criadas em larga escala e libe- 
radas, no campo, nos meses quentes e umidos, quando a 
populaqao de moscas e maior. 

Outras modalidades de controle biologico ja empregado 
na pratica (ver Capitulo 44 — Controle) sao o uso de 
processo biotermico que pode ser aplicado em dejetos de 
animais ou lixo urbano para eliminar larvas de Musca domes- 
tica e o emprego do Alphitohius piceus. A larva desse pe- 
queno besouro mostrou ser muito comum e otima predadora 
de ovos e larvas de M. domestica , encontradas em dejetos 
acumulados de galinhas poedeiras criadas em gaiolas. 

Controle Integrado 

Atualmente, os especialistas indicam o controle integra¬ 
do como conduta correta para se combater insetos nocivos 
a saude publica ou a agropecuaria. Na realidade, ele unica- 
mente consta da associaqao de alguns metodos ja citados 
que, empregados simultanea ou sequencialmente, apresentam 
menor custo e melhor resultado. Consta das seguintes etapas: 

• estudo pormenorizado da ecologia e etologia (compor¬ 
tamento) da praga; 

• aplicaqao de um inseticida para reduqao imediata da 
populaqao nociva; 

• emprego de um metodo biologico indicado para aquele 
ambiente, fazendo com que a populaqao de insetos 
nocivos se mantenha baixa e sob controle por longo 
tempo. 

Em saude publica, o controle integrado e altamente efi- 
ciente, mas deve-se enfatizar que o controle efetivo de in¬ 
setos domesticos fundamenta-se principalmente em: 

• higiene e limpeza permanente do domicilio e no seu 
entorno; 

• participaqao ativa, lucida e consciente dos moradores; 

• melhora das condiqoes sociais, sanitarias e culturais 
da populaqao! 

Resumindo, estao apresentados na Tabela 53.1 os vari¬ 
os grupos de inseticidas. 

MODO DE A^AO DOS INSETICIDAS 

Os inseticidas podem alcanqar os insetos e produzir 
seus efeitos toxicos de quatro maneiras: 

• contato: e absorvido ao entrar em contato com a 
quitina (ou pele); 
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1) lnorg4nicos (muito toxicos) 

Arsenicais, mercurials: em desuso atualmente 

II) Organonaturais ou botanicos 
(baixa toxicidade) 

Muito usados antigamente: 

Piretro natural: Chrysantemo cinerariefolium (margarida) 

Nicotina: Nicotina tabacum (fumo) 

Rotenona: Lonchocarpus sp (timbo) 

III) Organossinteticos 
(toxicidade variavel) 

Largamente usados atualmente: 

Organoclorados: DDT, BHC (Lindane), Dieldrin, Aldrin etc. 

Organofosforados: Malathion, Asuntol, Dursban, Diazinon, 

Abate, Diclorvos (DDVP) etc. 

Carbamatos: Baygon, Sevin, Carbaril etc. 

Piretroides: K-Othrine, Decis etc. 






Diferontes 



Tabela 53.1 




Grupos Quimicos 


Principios Ativos e Nomes Comerciais 


• ingestao: atua ao ser ingerido pelo inseto; 

• fumiga 9 ao: o inseticida produz vapor que e respirado 
pelo inseto; 

• sistemico: o inseticida e absorvido pelo animal ou plan- 
ta e vai atingir o inseto via sangue ou seiva. 

Esses mecanismos de agao podem ser isolados ou simul- 
taneos, isto e, um inseticida pode atingir o inseto por um ou 
dois modos simultaneamente. 

Os humanos tambem podem ser atingido pelas mesmas 
maneiras, mas a a<;ao toxica mais grave (dependendo do vo¬ 
lume, e claro) e aquela provocada pela funugagao em am- 
bientes fechados ou por contato prolongado na pele. 

A a 9 ao toxica do inseticida se faz da mesma maneira so- 
bre os insetos e sobre os humanos. Ela pode ser: 

Aguda : quando tern uma capacidade letal alta e rapida 
(knock down elevado); e mais comum entre os fosforados, 
e carbamatos e piretroides. 

Cronica: quando a capacidade letal e menos rapida; e 
mais comum entre os dorados, pois ha um acumulo conti- 
nuado no tecido adiposo durante as aplica 9 oes feitas. 

A toxicologia de varios grupos inseticidas sera relatada 
a seguir, bem como os sintomas clinicos e antidotos 
recomendados: 

Inseticidas Inorganicos 

Afao: atuam por inibi 9 ao de enzimas que contenham ra¬ 
dical SH e inclusive os que participam do ciclo de Krebs. 

Antidotos : purgativos salinos, vomitivos, analgesicos. 

Inseticidas Organonaturais 

A$ao: provocam depressao e paralisias no sistema ner- 
voso vegetativo. 

Antidotos : lavagem estomacal, respira 9 ao artificial, es- 
timulantes cardiacos e respiratorios, oxigenoterapia. 

Inseticidas Organossinteticos 

Clorados 

Podem penetrar pelas vias cutaneas, respiratoria e digestiva. 


A^ao: sao lipossoluveis e combinam facilmente com o 
tecido adiposo e neural. Provocam lesoes cerebrais, hepa- 
ticas, renais e hemorragias petequiais. Em geral, causam in- 
toxica95es do tipo cronico. 

Antidoto: depressores do SNC (barbituricos, tranqiiilizan- 
tes) aos pacientes que estiverem na fase de excita 9 ao (inicio 
da intoxica 9 ao); recomenda-se ainda banho com agua e sa- 
bao, vomitivos salinos, leite de magnesia e oxigenoterapia; 
complementa-se com gluconato de calcio a 10%, via venosa. 

Fosforados e Carbamatos 

Podem penetrar pelas mesmas vias citadas. 

A can: sao inibidores da colinesterase, provocando su- 
dorese, lacrimejando, nauseas, contra 9 oes musculares, ver- 
tigens, ansiedade, emba 9 amento da visao, depressao dos 
centros respiratorios e cardiacos. Em geral, causam intoxica- 
95es agudas. 

Antidoto : sulfato de atropina, via subcutanea, intrave- 
nosa ou muscular; em intoxica95es graves, aplicar via intra- 
venosa 4 a 6mg de sulfato de atropina e depois, de 5 em 5 
minutos aplicar mais 2mg ate melhora dos sintomas; 
recomenda-se ainda aplica 9 ao de Contrathion, intravenoso 
e Diparcol, intramuscular. 

Piretroides 

Atuam principalmente pelas vias cutanea, digestiva e 
respiratoria. 

A^ao: os piretroides (deltametrina, por exemplo) sao 
hipersensibilizantes e irritantes das mucosas; nos insetos 
provocam tambem altera 9 oes irreversiveis do sistema nervo- 
so central, promovendo paralisia e morte do artropode. Nos 
insetos possui uma capacidade letal ( knock down ) rapida, 
porem nos mamiferos e aves dificilmente provoca intoxica- 
9 oes agudas nas dosagens e cuidados recomendados. 

Antidoto : tratamento sintomatico do colapso e anti-his- 
taminico. 

No caso de intoxica 9 ao por inseticidas clorofosforados 
(por exemplo, o Dipterex-Neguvon) devem ser tratados pri- 
meiro os sintomas pelo fosforado e em seguida o dorado. 
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RECOMENDAgOES PARA APLICAgAO 
DE INSETICIDAS 

As recomendagoes gerais para utilizagao de inseticidas sao: 

• Conhecer a biologia e ecologia do inseto a ser combatido. 

• Conhecer bem o produto e aplica-lo nas dosagens 
recomendadas. 

• Evitar os horarios mais quentes e aplicar de tal forma 
que o vento nao dissemine o produto nem contamine 
o aplicador. 

• A bomba de pulverizagao deve ser perfeita, sem vaza- 
mentos. 

• Usar roupas adequadas, luvas e mascaras para uma 
protegao do corpo, bragos, maos, rosto, narinas etc. 

• Lavar a roupa apos o uso e tomar banho com agua e 
sabao. 

• Manter o vasilhame fora do alcance de animais e criangas. 

• Procurar um medico rapidamente no caso de intoxicagoes. 

• Nunca lavar o vasilhame usado deixando os residuos 
contaminar rios, lagoas etc. 

ROTULAGEM DOS INSETICIDAS 

A Portaria Interministerial MA/MS n e 220, de 14/03/79 fez 
algumas recomendagoes sobre a utilizagao e rotulagem dos 


pesticidas. Esses produtos devem ser embalados em vasi- 
lhames (caixas, tubos etc.) contendo uma faixa ou taija in- 
dicativa do grau de toxicidade, obedecendo a seguinte clas- 
sificagao: 

• Classe toxicologica I — altamente toxico — taija em 
vermelho vivo. 

• Classe toxicologica II — medianamente toxico — taija 
em amarelo intenso. 

• Classe toxicologica III — pouco toxico — taija em azul 
forte. 

• Classe toxicologica IV — muito pouco toxico — taija 
em verde intenso. 

Assim, para uso domestico e por pessoas nao-treina- 
das so deveriam ser permitidas a aplicagao de inseticidas 
das classes toxicologicas III e IV; os demais seriam aplica- 
dos apenas por pessoal treinado, com equipamento es¬ 
pecial e em local que nao iria contaminar o meio ambiente, 
os humanos e os animais, mas apenas a praga-alvo. E fun¬ 
damental, mais uma vez, a conscientizagao do usuario, 
fazendo-o ver que esta manipulando uma arma poderosa, 
que podera auxilia-lo ou, ao contrario, prejudica-lo profun- 
damente, por geragoes. 

Na Tabela 53.2 apresentamos o resumo dos tipos de 
controle de insetos. 
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Dlferentes Tipos de Controle de Irwetos-praga 


Naturais 


[ 


Piretro, nicotina, rotenosa 


Quimico 


Sinteticos 


Clorados — DDT, BHC, Lindane, Aldrin 
Fosforados — Malathion, Paration 
Carbamatos — Baygon, Sevin 
Piretroides — Deltametrina, Aletrina 


Biologico 


Integrado 


Fungos — Beauveria, Metarrhyzium 

Bacterias — Bacilus thuringiensis 

Parasitoides — Spalangia, Nasonia 

Biolermico — compactagao e cobertura de dejetos ou lixo 

Melhoria do manejo de dejetos ou da coleta de lixo 

Uso correto e no momento estrategico de inseticidas ou de algum controlador biologico 
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Angiostrongylus costaricensis 

Omar dos Santos Carvalho 
Cristiane La feta G.F. de Mendonga 
Henrique Leone! Lenzi 

INTRODUCAO 

Decidimos colocar aqui sob a denomina^o de “para¬ 
sitoses emergentes” algumas doen 9 as parasitarias comuns 
em animais e que tern sido assinaladas com maior freqiien- 
cia no homem em nosso meio ultimamente. Algumas delas 
sao proprias de animais silvestres e outras de animais 
domesticos, sendo, portanto, zoonoses tipicas. As que ocor- 
rem em animais silvestres sao pouco conhecidas, neces- 
sitando, como veremos, estudos biologicos e epidemiolo- 
gicos para melhor entendimento. As que ocorre em animais 
domesticos, por outro lado, ja sao bem conhecidas e es- 
tudadas do ponto de vista veterinario, mas incipientes do 
ponto de vista humano. 

Por motivos os mais variados — altera^ao do meio am- 
biente, melhoria das tecnicas de diagnostico, difusao das 
descobertas recentes — essas parasitoses tern sido as¬ 
sinaladas de forma crescente. Assim sendo, achamos melhor 
agrupa-las aqui para facilitar o seu estudo. 

Os Angiostrongilylidae sao parasitos de marsupiais, 
insetivoros, roedores e camivoros e tern moluscos gastro- 
podes como hospedeiros intermediaries. Esta familia se ca- 
racteriza pela presenija de bursa tipica na bolsa copuladora 
do macho e vulva posterior na femea. 

As especies do genero Angiostrongylus parasitam arte- 
rias pulmonares, mesentericas ou coraipao de roedores, 
insetivoros e camivoros. Dentre as 19 especies existentes, 
duas se destacam por terem os humanos como hospedeiros: 
Angiostrongylus cantonensis Alicata 1962, causador da 
meningite eosinofilica na Asia e sul do Pacifico, e A. 
costaricensis Morera & Cespedes 1971, agente etiologico 
da angiostrongiliase abdominal nas Americas. 


O A. costaricensis e encontrado desde o sul dos EUA 
ate o norte da Argentina, sendo sua maior ocorrencia na 
America Central. Este verme e dioico, com diferentes esta- 
gios em seu ciclo de vida e heteroxenico, envolvendo roe¬ 
dores e moluscos como hospedeiros defmitivos e interme¬ 
diarios, respectivamente. 

MORFOLOGIA 

Os vermes adultos possuem corpo filiforme, cuticula 
transparente e lisa. Suas extremidades sao conicas, espes- 
sas e ligeiramente estriada, com a caudal ventralmente cur- 
vada em ambos os sexos (Figs 54.1 A e B). A abertura oral 
e simples, circular e rodeada por seis papilas sensoriais, nao 
possuindo capsula bucal (Fig 54,1C). A boca contem seis 
papilas sensoriais dispostas em dois circulos, nao possuin¬ 
do capsula bucal. O poro excretor se encontra na jun£ao do 
esofago com o intestino. 

Macho 

O macho mede entre 12 e 18,9 mm de comprimento e 0,16 
e 0,31 mm de diametro. As extremidades sao delgadas e 
estriadas, com a anterior arredondada e a distal afilada. O 
esofago e claviforme. O testiculo origina-se posteriormente 
a jun 9 ao esofago-intestino. A cloaca possui abertura em 
forma de crescente, apresentando tres papilas atras de sua 
abertura. A extremidade caudal termina em estrutura pontu- 
da e com espiculas para o acasalamento (dimorfismo sexual). 
A bolsa copulatoria e simetrica e bem desenvolvida (Figs. 
54.1 A, IB, IDe54.2E). 

FEmea 

A femea possui um comprimento variando de 22,5 a 30,3 
mm, com diametro medio de 0,22 a 0,35 mm. Os tubos uteri- 
nos originam-se posteriormente a jun 9 ao do esofago 
claviforme com o intestino e continuam ate a regiao poste¬ 
rior, espiralando-se ao redor do intestino, ate terminar em 
uma curta vagina, bem proximo a vulva. A vulva e o anus 
abrem-se no ter 90 final do corpo. A extremidade caudal da 
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Fig. 54.1 — A) Vermes adultos machos e femeas. com aspeclo filiforme. recbm isolados de artiria ileo-cecal de Sigmodon hispidus. As femeas estao 
replelas de material sanguineo em seu intestino (cabega de seta), enquanto os machos apresentam-se com aspecto mats esbranquigado (seta). B) Verme 
adulto macho filiforme mostrando a extremidade distal com bolsa copulatoria (lado esquerdo da figura) (microscdpio eletrdnico de varredura a baixo vacuo). 
C) Extremidade anterior de verme adulto macho apresentando a abertura oral, rodeada por seis papilas sensoriais (seta). D) Bolsa copulatdria com uma 
das espiculas exteriorizada E) Extremidade distal de femea com projegao apical. Em detalhe. orificio vulvar, envolto por prega circular. 


femea e conica, diferenciando-se assim do macho, com pe- 
quena projc^ao no apice (Figs. 54.1 A, 54.1E e 54.2E). 

Larvas 

Como todo nematoda, o A. costaricensis sofre quatro mudas, 
duas (Lj —» L, —»L.) no hospedeiro invertebrado e duas (L, —> 
L 4 —> adulto) no vertebrado. As larvas sao cilindricas, apre¬ 
sentando a extremidade anterior arredondada e a posterior, gra- 
dualmente atenuada, com extremidade distal pontiaguda. 

As larvas L,, eliminadas nas fezes do roedor, medem cer- 
ca de 0,22 a 0,29 mm de comprimento por 0,01 a 0,02 mm de 
diametro. Duas longas cristas ou alas percorrcm todo o cor- 
po, situadas simetricamente uma em cada lado, dividindo-o 
em por 9 oes dorsal e ventral. Possuem esofago claviforme 
flno e delgado. O intestino e tubular, repleto de material gra¬ 
nular e, no meio de sua extensao, situa-se o primordio ge¬ 
nital. O anus esta local izado na extremidade final que pos- 
sui, no lado dorsal, um estreitamento (Fig. 54.2A). 

As larvas L, possuem entre 0,28 e 0,37 mm de compri¬ 
mento por 0,04 mm de diametro. A morfologia interna e com- 
prometida pela dificuldadc de visualizapao em decorrencia 
dos granulos de reserva nutricional, predominantemente 
lipideos, que impedem seu estudo (Figs. 54.2C e 2D). 

As larvas L, medem de 0,40 a 0,54 mm de comprimento 
por 0,02 a 0,03 mm de diametro. E nesta fase que a larva se tor- 
na infectante para o hospedeiro vertebrado. Tambem exibc 
duas cristas ou alas laterals, sendo mais espessas que na L,. 
O esofago e claviforme e, como na L r apresenta um nervo ou 


anel. O poro excretor localiza-se no ter<;o medio do corpo da 
larva, enquanto o anus abre-se no ter<;o final (Fig. 54.2B). 

Nas larvas L 4 , o dimorfismo sexual ja pode ser observa- 
do pela difercnija de tamanho, o macho medindo 0,875 mm, 
e a femea, 0,925 mm de comprimento. 

BIOLOG 1A 

Habitat 

O habitat final dos vermes adultos sao os ramos 
ileocecais das arterias mesentericas superiores e, as vezes, 
os ramos intra-hepaticos. 

Ciclo BIOL6GICO 

As larvas L { , ao serem eliminadas nas fezes do roedor, 
podem contaminar seu hospedeiro invertebrado pela via oral 
e/ou cutanea (Fig. 54.3). 

As larvas, quando ingeridas pelo molusco, ultrapassam 
a parede do trato digestivo e, pela via renal, retal e princi- 
palmente por emboliza^ao vascular, acessam o tegumento 
(habitat final) do molusco. Podem tambem parasitar outros 
orgaos, ficando retidas pela rea<;ao celular, continuando o 
desenvolvimento larvar. Este fato demonstra a utiliza^lo por 
parte do parasita dos mecanismos dc defesa do hospedei¬ 
ro. O A. costaricensis utiliza a rcagao celular do hospedeiro 
tanto para seu desenvolvimento quanto para a eliminagao 
larvar atraves do muco dos moluscos. 
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Fi. 54.2 — A) Larva L, vista em microscopia confocal. com contraste de fase diferencial de Nomarski. Em detalhe, code transversal corado em hematoxiti- 
na-eosina, mostrando nucleos do epitdlio intestinal e alas ou cristas laterals, em ambos os lados, dividindo o corpo larval nas porgdes ventral e dorsal. B) 
Lj em microscopia confocal (contraste diferencial de Nomarski), mostrando uma das alas laterals em toda a extensao do corpo larval (seta). Em detalhe, 
as alas ou cristas laterals estao exemplilicadas em code transversal, mostrando-se mais espessas que nas L,. C) L } em processo de muda, com perda da 
cuticula (seta). D) L } repleta de goticulas de lipideos (setas) e envolta por cuticula de fase antenor (microscopia confocal-contraste diferencial de Nomarski). 
E) Code transversal de aderia mesentdrica de Sigmodon hispidus repleta de vermes adultos machos (m) e femeas (I), notando-se inclusive a presenga de 
espermatozoides (seta) fecundando ovos no utero. F) Granuloma em parede intestinal de paciente constituido essencialmente por celulas epitelidides, centrado 
por cdlula gigante (seta). Em detalhe, ovo isolado, visto em microscopia eletrdnica de varredura a baixo vacuo. 


A infecgao cutanea ocorre, preferencialmente pela pene- 
tragao de L ( atraves de ductos excretores de celulas muco¬ 
sas, alojando-se bem proximo dos ductos. 

No molusco, as L, sofrem duas mudas. A primeira (l^ —> 
L,) ocorre no 4“ dia, seguida de uma segunda muda (L 2 —> L,) 
entre o 11“ e o 14 1 ’ dia, completando sua maturidade no 19 s dia. 


A infecyao do molusco provoca mobiliza^ao sistemica 
amebocitaria e formagao de granulomas (Fig. 54.4A). Estas 
reagoes foram observadas a partir de duas horas de infec- 
gao, culminando, no 4 s dia, em granulomas tipicos, poden- 
do provocar embolia vascular com espessamento das pare- 
des e dilatagao dos vasos nos moluscos (Fig. 54.4B). 


Capitulo 54 


439 




Hospedeiro acidental 


Hospedeiro definitivo 
(inecpao oral com L 3 el ou infectada) 



Habitat final dos 
vermes adultos 


Hospedeiro intermediario 
(infecgao oral e/ou cutanea) 


Fig. 54.3 — Ciclo biologico do A. costaricensis. 


Acredita-se que a elimina$ao larvar seja um processo aci¬ 
dental e mecanico, ja que as L 3 , no interior do molusco, sao 
imoveis. A elimina^ao se da apos ruptura dos granulomas 
pelas contragoes musculares da lesma, durante sua locomo- 
9 ao ou quando tocadas, e contribui para a manuten^ao do ci¬ 
clo do parasito. As demais larvas, retidas nos orgaos invadi- 
dos, podem dar continuidade ao ciclo do parasito, quando os 
moluscos sao ingeridos pelo hospedeiro vertebrado. 

No hospedeiro definitivo, o parasito utiliza os tres siste- 
mas vasculares: via linfatico/arterial (principal) e venosa (se¬ 
cundaria) (Fig. 54.5). Apos a penetoujao na parede intestinal, 
a maioria das larvas alcanna os vasos linfaticos das vilosida- 
des, enquanto outras caem em venulas da parede intestinal. 

As larvas que penetrant os vasos linfaticos atravessam os 
linfonodos mesentericos, onde, no 3“ dia (via linfatica), ocor- 
re a terceira muda (L 3 —> L 4 ), saem pclos vasos linfaticos 
eferentes e caem na circula 9 ao linfatica. Chegam ao sangue 
venoso pelo ducto toracico, passando rapidamente pelo co- 
ra?ao, e dai para a circulaijao pulmonar. Ao retomarem ao co- 
ra 9 ao, os parasitos ganham a circula 9 ao arterial, onde ocorre 
a quarta muda (7 s ao 9 a dia), e podem ser encontrados em ar- 
terias de varios orgaos, ate se instalarem nos ramos ileocecais 
da arteria mesenterica superior, seu habitat final. 

As L , infectantes para o hospedeiro invertebrado, sao 
eliminadas atraves das fezes do roedor por movimentos ati- 
vos ou junto com material necrotico, devido, principalmen- 
te, a necrose da mucosa intestinal. 

As larvas que alcan 9 am as venulas intestinais dirigem- 
se ao ftgado pela veia porta e permanecem em seus ramos 
intra-hepaticos, onde transformam-se em vermes adultos e 
depositam seus ovos. As altera 9 oes patologicas nesse or- 
gao sao decorrentes do transito venoso, indicando que o 
figado e um sitio altemativo na matura 9 ao e no desenvolvi- 
mento do A. costaricensis. 

TRANSMISSAO 

Os roedores e o homem se infectam por via oral, ao in- 
gerirem moluscos parasitados e/ou alimentos e agua conta- 
minados com as larvas L 3 . 


PATOGENIA 

O humano e um hospedeiro acidental. Uma intensa rea- 
9 §o inflamatoria retem os ovos do parasito na parede intes¬ 
tinal, principalmente nas camadas muscular e submucosa. 
Em decorrencia, os ovos sao retidos impedindo a continu- 
a 9 ao do ciclo do parasito e a larvogenese (ovo —» L,) e um 
fenomeno inifequente (Fig. 54.2F). 

Tanto os ovos como as larvas e os vermes adultos par¬ 
ticipant na patogenia das lesoes. Ocorrem comprometimen- 
tos vasculares segmentares, predominantemente nos vasos 
mesentericos, caracterizados por linfagites, flebites e 
arterites eosinofilicas, essas com vermes adultos no seu in¬ 
terior. As arterites sao centripetas (o infiltrado inflamatorio 
come 9 a na adventicia) e podem se complicar por trombose, 
ocasionando necrose dos orgaos comprometidos. Eosino- 
filia tecidual intensa, estimulada pela elimina 9 ao de antige- 
no das fases ovular, larvar e adulta do parasito e ffeqiiente, 
bem como o encontro de granulomas peri-ovulares no ho¬ 
mem e peri-ovulares e peri-larvares nos roedores. As lesoes 
anatomicas localizam-se geralmente no apendice cecal, ileo 
terminal e cecum e podem ser classificadas como pseudo- 
neoplasicas, com acentuado espessamento na parede intes¬ 
tinal, e esquemico-congestivas, mostrando areas segmenta¬ 
res de congestao e necrose. Ambos os tipos de lesoes in¬ 
testinais podem ser perfurantes, determinando quadro gra¬ 
ve de abdome agudo com peritonite e sepsis, responsaveis 
por um indice de letalidade que varia de 1,7%, na Costa 
Rica, a 7,4%, no Brasil. 

DIAGNOSTICO 

O fato de os ovos ftcarem retidos na parede intestinal e 
de a larvogenese ser um fenomeno raro em humano impos- 
sibilitam o diagnostico parasitologico da angiostomgiliase 
pelo exame de fezes. O diagnostico so pode ser feito apos 
interven 9 §o cirurgica, quando vermes adultos, associados 
a infiltrado eosinofilico, arterite eosinofilica, granuloma e 
presen 9 a de ovos forem identificados nas arteriolas do me- 
senterio ou da parede intestinal. As vezes, a detec 9 ao, em 
tecido, de ovos caracteristicos e suficiente para confirmar o 
quadro patologico. Comumente, o diagnostico e confirma- 
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Fig. 54.4 — Sarasinula. marginata infectada com Angiostrongylus 
costaricensis (tempo de infecqao: 30 dias) (HE, 200x. Bar = 50pm). A) 
Granuloma eslirico intravascular (seta) conslituido por duas camadas con- 
lendo larva (cabeqa de seta). B) Granuloma (seta) aderido 6 parede de uma 
das cSmaras de uma meta-arteriola (estrela). a qual mostra espessamento 
difuso de sua parede. 


do, histologicamente, pela detecgao de vennes adultos intra- 
arteriais em pe 9 as cirurgicas 

Para agravar a situagao, esta parasitose, alem de ser de 
dificil diagnostico, pode ser confundida com neoplasia (es- 
pecialmente linfomas em crianijas), apendicite de outras 
etiologias, tuberculose intestinal, doen 9 a de Crohn e 
enterite regional. 

Contudo, existe um conjunto de dados epidemiologicos, 
clinicos, laboratoriais e anatomopatologicos que podem au- 
xiliar no seu diagnostico. 

CiiNico 

O principal sintoma e dor abdominal, localizada na fossa 
iliaca direita ou difusa e, algumas vezes, no hipocondrio di- 
reito, mesogastrio e epigastrio. A angiostrongiliase tambem 


manifesta-se com febre, acompanhada ou nao por anorexia, 
nauseas e vomitos, tumora 9 ao abdominal palpavel, obstnujao 
intestinal e sinais de abdome agudo. 

As altera 9 oes intestinais como edema da parede, disten- 
sao gasosa das al 9 as, forma 9 ao de niveis hidroaereos exten- 
sos na parte superior do abdome, podem ser observados em 
exames radiologicos quando em posi 9 ao vertical, pneumo- 
peritonio e infreqiiente. 

Laboratorial 

Durante a infec 9 ao, a leucocitose pode variar de 8.000 a 
52.000 leococitos/mm’, e a eosinofilia sangiiinea periferica de 
4% a 70%, diminuindo gradativamente apos a interven 9 ao 
cirurgica. 

Ate o momento, testes sorologicos mostraram pouca 
sensibilidade e especificidade, e o diagnostico baseado em 
PCR mostrou-se eficiente, porem nao foi estudado com ou- 
tros parasitos humanos. 

TRATAMENTO 

Nao existe tratamento especifico e os anti-helminticos, 
como tiabendazol, dietilcarbamazina e levamisole, sao con- 
tra-indicados, pois podem induzir migra 9 ao erratica dos ver¬ 
mes e agravamento das lesoes. Em areas endemicas da 
angiostrongiliase, e imperativo investigar com profundida- 
de a causa da eosinofilia sangiiinea antes da prescri 9 ao de 
anti-helminticos. 

EPIDEMIOLOGLA 

O A. costaricensis tern demonstrado um certo grau de 
inespecificidade quanto aos seus hospedeiros definitivos e 
intermediaries. De fato, tern sido observado, na natureza, 
parasitando varias especies de roedores: Rattus rattus, R. 
novergicus, Zygodontomys microtirnus, Liomys adspersus, 
L. salvini, Oryzomys fulvescens, O. caliginosus, O. nigripes, 
O. albigularis, O. ratticeps, Tylomys watsoni, Peromyscus 
nudipes, e Proechimys sp., sendo o Sigmodon hispidus, na 
America Central e Orizomys nigripes, no sul do Brasil, os 
mais importantes. Tambem ja foi encontrado parasitando 
mamiferos nao-humanos (Saguinns mystax) e quati (Nasua 
narica bullata). 

Com rela 9 ao aos hospedeiros invertebrados, os moluscos 
da familia Veronicellidae sao tidos como os mais importantes: 
Sarasinula plebeius, na America Central, e Phyllo-caulis 
variegatus e S. linguaeformis, no sul do Brasil. Nesta regiao 
foram encontrados naturalmente infectados Umax maximus, 
L. /lavas, Bradybaena similaris, Belo-caulus angustipes, P. 
soleifomtis, Helix aspersa e Dero-ceras laeve. 

Em decorrencia de sua inespecificidade, varios outros 
moluscos de habitos terrestres ou aquaticos mostraram-se 
experimentalmente suscetiveis, como Achatina fulica, 
Veronicella occidentals, S. marginata, P. boraceiensis, 
Megalobulimus e os planorbidios Biomphalaria tena- 
gophila e B. glabrata. 

A angiostrongiliase abdominal foi diagnosticada em pes- 
soas de diferentes idades, sexo, cor e grupos socio-econo- 
micos, de areas urbanas e rurais. Entretanto, as crian 9 as 
apresentam-se mais infectadas, provavelmente devido ao ha- 
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Via linfatica/arterial/venosa 
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Fig. 54.5 — Vias migratorias do Angiostrongylus costaricensis no hospedeiro definitivo (Sigmodon hispidus). 
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bito de levar a boca objetos ou alimentos que podem estar 
contaminados. 

Temperatura, umidade e precipita 9 ao pluviometrica 
podem interferir na epidemiologia dessa doenqa. De 
fato, o frio pode inibir o desenvolvimento larvar do pa- 
rasita, enquanto cond^oes ideais de temperatura e umi¬ 
dade favorecem a locomo 9 ao e reprodu 9 ao do molusco, 
aumentando a chance de contato, do molusco ou de 
suas secre 9 oes, com o homem. Estes fatores podem ex- 
plicar a provavel sazonalidade da angiostrongiliase ab¬ 
dominal no sul do Brasil, onde as estaqoes climaticas sao 
bem defmidas. 

O desequilibrio ecologico, como o uso indiscriminado de 
agrotoxicos, tambem pode interferir no ciclo biologico, uma 
vez que elimina predadores e parasitas naturais dos 
moluscos, com conseqiiente aumento populacional destes 
e possibilidade de infec 9 ao humana. 

distribuicAo geografica 

A distribu^ao da angiostrongiliase abdominal parece 
coincidir com a presen 9 a de medicos alertados para esta 
doen 9 a. De fato, na Costa Rica, onde foi descrita pela pri- 
meira vez, a taxa de infecqao e de 12 para cada 100.000 ha- 
bitantes e na regiao sul do Brasil, onde sao desenvolvi- 
dos varios trabalhos de pesquisas, ja foram relatados 28 
casos. 

Casos humanos foram notificados em Honduras, Vene¬ 
zuela, Mexico, El Salvador, Argentina, Zaire, Martinica, Ni¬ 
caragua, Panama, Guadalupe, Estados Unidos da America e 
Guatemala. Alem desses paises, a ocorrencia do parasito, 
sem evidencia de infec 9 ao humana, ja foi observada no 
Peru, no Equador e na Colombia. 

No Brasil, ate o momento, foram relatados 45 casos de 
angiostrongiliase abdominal. A doen 9 a concentra-se nas 
regioes Sul e Sudeste. A maioria dos casos localiza-se no 
norte do estado do Rio Grande do Sul (28 casos), enquan¬ 
to outros casos ja foram relatados em Santa Catarina (4), 
Parana (4), Sao Paulo (4), Distrito Federal (2), Minas Gerais 
(2) e Espirito Santo (1) (Fig. 54.7). 

Acredita-se que, devido as limita 9 oes diagnosticas, 
essa enfermidade, provavelmente, tern sua prevalencia 
subestimada. 

PROFILAXIA 

O esclarecimento da popula 9 ao em rela 9 ao ao cuidado 
na alimenta 9 ao com verduras e frutas e a melhor medida 
profilatica. A utilizaqao de substancias de baixo custo, aces- 
siveis a populaqao e com a 9 ao deleteria sobre as larvas, 
como o vinagre puro, solu 9 ao de sal de cozinha saturado e 
hipoclorito de sodio (1,5%) sao recomendados nas areas 
endemicas. O tratamento das verduras com estas substan¬ 
cias deve ser parte de um conjunto de medidas profilaticas 
e nao uma medida isolada. 

Nos casos mais graves, e necessario recorrer a inter- 
ven 9 ao cirurgica com ressec 9 ao das regioes afetadas. A 
evoluqao apos a cirurgia costuma ser boa, levando o pa- 
ciente a cura, pois e comum os casais de vermes adultos 
encontrarem-se agrupados, com exclusividade, na area 
afetada. 


Syngamus laryngeus 
David Pereira Neves 

A familia Syngamidae apresenta duas especies bem co- 
nhecidas: Syngamus trachea , parasito de traqueia de aves 
e S. laringeus, Railliet, 1899 (tambem denominado 
Mammomonogamus laryngeus), que e um parasito de larin- 
ge e bronquios de bovinos, bufalos, caprinos e do homem. 

No homem ja foram diagnosticados numerosos casos, 
nos mais diversos paises; no Brasil, ate o presente, foram 
assinalados 22 casos. Em vista de sua grande dissemina 9 ao 
entre os animais e dificuldade de diagnostico no paciente, 
e provavel que o numero de pessoas parasitadas em nosso 
meio seja muito maior. 

Os pacientes de singamose queixam-se de tosse croni- 
ca (quatro a seis meses), muitas vezes com fortes acessos 
de tosse e eliminaqao de catarro sanguinolento, principal- 
mente a noite. Ao exame rinolaringologico, a laringe apresen- 
ta-se muito irritada. Ha relatos de manifestaqoes asmaticas 
tambem, e algumas queixas podem levar a um erro de 
diagnostico, sugerindo tratar-se de pacientes psiquiatricos. 

Morfologia: o S. laringeus e um helminto de sexos se- 
parados; o macho mede cerca de 3 mm e a femea 8 a 9 mm. 
Tern cor avermelhada e vivem permanentemente acasalados, 
pois o macho “segura” a femea com auxilio de uma forte bol- 
sa copuladora. A capsula bucal e bem desenvolvida, muni- 
da de oito dentes em sua base. Ovos semelhantes aos de 
ancilostomideos, porem com membrana dupla. 

Ciclo biologico: as femeas eliminam ovos com uma mas- 
sa de celulas que sao deglutidos e eliminados com as fezes; 
chegam ao exterior, onde embrionam-se em poucos dias; a 
larva 3 (infectante) sai do ovo e permanece com uma bainha. 
Essa larva pode ser ingerida com algum alimento ou dentro 
de algum invertebrado (artropode, molusco) que a ingeriu 
anteriormente. Chega ao tubo digestivo, de onde cai na cor- 
rente sangiiinea alcan 9 ando, em seguida, pulmoes e laringe. 

Diagnostico: ate o momento, o diagnostico humano foi 
feito pela elimina 9 ao do helminto durante um forte acesso de 
tosse ou remo 9 ao do verme durante o exame rinolarin¬ 
gologico. E provavel que o exame de fezes e o encontro do 
ovo caracteristico esclareqam o problema. 

Epidemiologia: nao se conhece bem, mas em todos os 
casos os pacientes relatam ter contato freqiiente com os 
hospedeiros usuais. 

Terapeutica: nao se conhece, mas e provavel que o 
tiabendazole possa surtir algum efeito. 

Na maioria dos casos, quando ha remo 9 ao do helminto, 
cessam os sintomas e nao ha necessidade de se fazer trata¬ 
mento com anti-helmintico. 

Lagochilascaris 
Dulcineia Maria Barbosa Campos 

INTRODUCAO 

Sao conhecidas cinco especies do genero Lagochis- 
lascaris: L. minor Leiper, 1909; L. major Leiper, 1910; L. 
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Fig. 54.6 — A. Extremidade anterior de verme adulto de L. minor recuperado de gato domestico infectado experimentalmente. B. Ovo de L minor (aumen- 
to 40 x 10 — notar sua grande semeihanga com ovo de A. iumbricoides). 


turgida (Stossich, 1902) Travassos, 1924; L. buckleyi S- 
prent, 1971 ei. sprenti Bowman et al ., 1983. As especies 
L. major e L. buckleyi foram descritas em material obtido 
de felideos silvestres; L. turgida e L. sprenti, em marsupi¬ 
als. L. minor tern sido encontrada no homem e, eventual- 
mente, em cao e gato domesticos. Ainda nao se conhece 
o hospedeiro natural deste parasito; acredita-se que seja 
um felideo silvestre. 

A lagochilascariose, ou lagochilascariase humana, ain¬ 
da nao constitui probiema de saude publica em nenhuma 
pais do mundo, entretanto, o crescente aumento do nume- 
ro de casos da doen 9 a no Brasil a coloca na condi^ao de 
doenga emergente. Apresenta uma distribuigao geografica 
limitada ao continente americano, sendo encontrada nos 
seguintes paises: Brasil, Venezuela, Colombia, Trinidad- 
Tobago, Suriname, Bolivia, Mexico e Costa Rica. O Bra¬ 
sil lidera a casuistica, sendo que a maior concentragao de 
casos ocorre na Amazonia brasileira, nos estados de Para, 
Rondonia, Tocantins, Acre, Mato Grosso e Roraima. 
Alem da regiao amazonica, ha um caso descrito em cada 
um dos estados: Goias, Mato Grosso do Sul, Sao Paulo, 
Parana. A infecpao pelo verme tern sido relatada em pes- 
soas de nivel economico inferior, que habitam o meio ru¬ 
ral, utilizando freqiientemente came de animais silvestres 
como alimento. 

MORFOLOGIA 

Os vermes adultos de L. minor apresentam, na extre¬ 
midade anterior, dois labios subventrais e um labio subdor¬ 


sal, separados do resto do corpo por uma estrutura seme- 
lhante a um colar denontinado sulco pos-labial; em seguida, 
o sulco pos-labial insinua-se entre os labios, originando os 
interlabios; esses tern forma triangular (Fig. 54.6). O esofago 
e mais estreito anteriormente, alargando-se lentamente em 
direv'ao a regiao do corpo do verme; ao esofago seguem- 
se o intestino, reto e anus. Duas asas laterals tern inicio na 
regiao esofagiana, estreitando-se ate desaparecer no ter<;o 
final do corpo. 

Vermes adultos machos: medem entre 6,4 e 11,5 mm de 
comprimento, cauda curta, quando mortos apresentam a ex¬ 
tremidade posterior recurvada ventralmentc; testiculos eno- 
vclados situados na por<;ao media do corpo; os testiculos 
diferenciam-se em uma vesicula seminal, e esas, em um ducto 
ejaculador, fortemente desenvolvido, na regiao posterior do 
corpo. Ha dois espiculos longos, de tamanho semelhantes, 
dotados de membrana alar e menores que o ducto ejaculador. 

Vermes femeas: medem entre 5,5 a 13 mm de compri¬ 
mento; extremidade posterior reta; vulva localizada logo 
apos a mctade do corpo, vagina relativamente longa, 
contunicando-se com o utero que, por sua vez, sc divide 
em dois rarnos, estreitando-se posteriormente para originar 
os ovidutos e ovarios. 

Ovos: ovos obtidos de abscessos humanos medem 
aproximadamentc 44x40 a 54x42 micrometros (Fig. 54.6). 
Sao arredondados de casca espessa e muito semelhantes 
aos de Ascaris Iumbricoides , diferem desses por apresen- 
tar 15 a 26 reentrancias na linha equatorial (lembram a tam- 
pinha de garrafa). 
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BIOLOG 1A 

Habitat 

Todos os estadios do ciclo biologico de L. minor podem 
ser encontradas em abscessos subcutaneos da regiao 
cervical (Fig. 54.7), osso mastoide, regiao retroauricular, 
orofaringe (tonsila, alveolo dentario), ouvido medio, pul¬ 
moes, olho e sistema nervoso central do homem. 

Ciclo Biologico 

Smith et at., 1983, formularam a hipotese de que o homem 
se infectaria por L. minor ao ingerir came craa ou mal cozi- 
da de mamiferos contendo larvas encapsuladas do parasi- 
to. Campos el al., 1989, 1990, 1992, confirmaram a referida 
hipotese quando descreveram o ciclo biologico de L. minor, 
utilizando um modelo experimental constituido por camun- 
dongo e gato domestico. Atraves desses estudos relataram 
a ocorrencia de duas mudas cuticulares e o desenvolvimen- 
to da larva de terceiro estadio no interior de ovos de L. 
minor. Em camundongos inoculados com ovos infectantes, 
por via oral, observaram a eclosao de larvas no intestino, 
migragao para o figado, pulmoes e encistamento na muscu- 
latnra esqueletica e tecido subcutaneo (Fig. 54.9). 

A utilizagao da via hematogenica por larvas de terceiro 
estadio de L. minor em camundongos, hospedeiros interme¬ 
diaries, foi confirmada por Farah, 1999. Nessa oportunida- 
de, observou que as larvas eclodidas dos ovos alcangam o 
figado atraves da veia porta. Atraves da grande circulagao, 
alcangam a musculatura esqueletica, tecido subcutaneo, 
pancreas, gordura peri-renal e demais localizagoes. 

Segundo Campos et al., 1992, em gatos inoculados com 
ovos infectantes, o parasito nao alcanga a maturidade sexual. 
Porem, em gatos alimentados com carcagas de camun¬ 
dongos infectados, as larvas de terceiro estadio eclodem 
dos cistos no estomago, migram para as porgocs superiores 
do tubo digestivo, alcangando a fase adulta em tecidos do 
orofaringe (lesoes uni e bilaterais no palato, tonsila, faringe 
respiratoria) linfonodos cervicais, tecido do pescogo, man- 



Fig. 54.7 — Infeegao humana por L. minor. Lesao cervical de pacienle com 
22 anos, natural de Conceigbo do Araguaia. 


dibula, seios nasais, ouvido, alveolo dentario, pulmoes e 
cerebro. Ovos do parasito podem ser encontrados no local 
das lesoes e em fezes, quando abscessos de orofaringe ori- 
ginam fistulas para a luz do tubo digestivo. Dessa forma, 
camundongos atuam como hospedeiros intermediirios, e 
gatos, como hospedeiros definitivos do vermc (Fig. 54.9). 

Pago et al., 1999, observaram que roedores silvestres: 
Dasyprocta agouti (cutia), Cavia porcellus (prea) e 
Calomys callosus respondem a infeegao experimental por L. 
minor de maneira semelhante ao camundongo, hospedeiro 
intermediario experimental. Vermes adultos sao encontrados 
em tecidos de gatos alimentados com carcagas de roedores 
infectados. Acredita-se que roedores silvestres possam atu- 
ar como hospedeiros intermediaries ou hospedeiros 
paratenicos de L. minor na natureza e servir como fonte in¬ 
feegao para o homem, uma vez que algumas destas especies 
sao empregadas como alimento em regioes de ocorrencia da 
doenga. Esses dados permilem sugcrir que a infeegao huma¬ 
na seja decorrentc da ingestao de came crua ou mal cozida 
do hospedeiro intermediario infectado, de maneira seme¬ 
lhante ao que ocorrc na teniase (Fig. 54.8). 

PATOGENIA E SINTOMATOLOGIA 

A lagochilascariase e uma patologia de evolugao, nor- 
malmente, cronica com formagao de abscesso fistulados 
contendo, muitas vezes, todos os estadios do ciclo 
evolutivo do parasito, ou seja: ovos. larvas de primeiro, 
segundo, terceiro e quarto estadios e vermes adultos. Na 
fase inicial da doenga, alguns pacientes relatam febre diaria, 
inapetencia, perda de peso e adenopatia. Nos casos de com- 
prometimento cervical, relatam o surgimento de uma 
tumoragao que aumenta gradativamentc de tamanho, 
podendo atingir cerca de 10 cm de diametro, fistulando-se 
espontaneamente. Os sintomas variant em fungao da locali- 
zagao do parasito: tern sido relatados quadros de otalgia, 
mastoidite, finite. Dos abscessos, drena intermitentemente 
uma secregao purulenta fetida, geralmente rica em ovos. Ha 
individuos que permanecem infectados durante cinco a dez 
anos, havendo melhora do quadro clinico e, em seguida, 
reagudizagao dos processos parasittirios apos interrupgao 
do tratamento. Por outro lado, casos de infeegao pulntonar 



Fig. 54.8 — Camundongo infectado oralmente com ovos de L. minor. Ob¬ 
server os nodulos granulomatosos distribuidos em tecido subcutaneo e mus¬ 
culatura. 
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Fig. 54.9 — C/c/o bioldgico do Lagochilascaris minor. A. Hospedeiro defini¬ 
tive; B. Hospedeiro intermediary; 1. ovo nao embrionado; 2, 3 e 4. ovos em 
fase de divisao; 5. larva de primeiro estadio no interior do ovo; 6. larva de 
segundo estadio no interior do ovo; 7. larva de terceiro estadio no interior 
do ovo; 7. ovo infectante sendo deglutido; 8. larvas eclodidas dos ovos na 
parede do intestino; 9. larvas no figado; 10. larvas no pulmao; 11. larvas 
encistadas na musculatura; 12. camundongo infectado ingerldo pelo hos¬ 
pedeiro definitivo; 13. larvas eclodidas dos cistos no estomago; 14. larvas 
no esdfago; 15. vermes adultos no rino e orofaringe; 16. larvas e vermes 
adultos podem ser encontrados na traqueia. 


e do sistema nervoso central podem evoluir para obito an¬ 
tes de se esclarecer o diagnostico da doenga. Entre as 
manifestagoes neurologicas ha relatos de cefaleia intensa, 
disturbios de comportamento, tetraparesia de membros in- 
feriores, rigidez de nuca, sinais de irritagao meningea, crises 
convulsivas e obito (Zaccariotti, 1996; Veloso et dl., 1992). 
O comprometimento de pulmao pode ser acompanhado de 
febre e dificuldade respiratoria, podendo evoluir para 
cianose e obito (Moraes et al., 1985). 

Do ponto de vista histopatologico, exames de pele mos- 
tram acentuado infiltrado inflamatorio misto linfo-his- 
tioplasmoeosinofilico disposto em arranjo granulomatoso 
com celulas epielioides na periferia, as vezes, com necrose 
central englobando larvas e outros estadios de verme. 

DIAGNOSTICO 

Ha evidencias de que lesoes de pulmoes e do sistema 
nervoso central sejam resultantes de lesoes primarias no 
orofaringe; ha lesoes de orofaringe na ausencia de absces- 
sos de pele ou osso mastoide. Por essa razao, toma-se im- 
portante valorizar informagoes, fomecidas pelo paciente, re- 
ferentes a eliminagao de vermes atraves da cavidade oral; da 
mesma forma, convent valorizar o exame coproscopico uma 


vez que, ovos podem ser encontrados nas fezes do in- 
dividuo infectado, quando lesoes de orofaringe fistulam-se 
para a luz do tubo digestivo. 

Atribui-se a L. minor uma intensa capacidade osteolitica; 
em animais de laboratorio, o parasito realiza verdadeiros tu- 
neis em incursoes pelos tecidos. Esses fenomenos justificam 
o surgimento de lesoes secundarias. Toma-se importante 
levar em consideragao dados referentes a procedencia e ha- 
bitos alimentares dos individuos com suspeita de lagochi- 
lascariase. Alem do diagnostico clinico, tern sido utilizados 
a tomografia computadorizada e ressonancia magnetica, es- 
pecialmente, em casos sugestivos de lagochilascariase pulmo- 
nar e cerebral. O exame parasitologico e de fundamental im- 
portancia no esclarecimento da etiologia. Ovos, vermes adul¬ 
tos e larvas podem ser pesquisados em secregdes que drenam 
de abscessos da regioes cervical, retroauricular, mastoide, 
seios nasais, ouvido ou em material de secregao pulmonar. 

O exame histopatologico de abscessos e importante, 
pois permite identificar o helminto e as alteragoes teciduais 
desencadeadas pelo mesmo. 

TRATAMENTO 

Nao ha, ate o momento, uma droga totalmente eficaz no 
tratamento da lagochilascariase. Tem sido usados a 
dietilcarbamazina, ivermectina e os derivados benzi- 
midazolicos (tiabendazol, mebendazol, levamisol, cambe- 
danzol) em diferentes esquemas terapeuticos. Ha relatos de 
cura, apos o uso de lavamisol, 150 mg por dia, durante tres 
dias, assim como, recidiva da doenga apos esquemas 
terapeuticos prolongados com a mesma droga. A presenga de 
todas as fases do ciclo evolutivo do verme dificultam o tra¬ 
tamento, pois uma droga ideal devera ser ovicida, larvicida, 
vermicida. Empregando o modelo experimental, constituido 
por camundongo e gato domestico, Barbosa, 1996, obser- 
vou que ivermectina, na concentragao 200 mg/kg de peso, 
apresenta 80% e 100% de eficacia sobre vermes adultos e 
larvas de quarto estadio, respectivamente; porem, ineficaz 
sobre larvas em migragao e larvas encistadas nao impedin- 
do ainda a embriogenese de ovos. 

Babesia 
Jose Divino Lima 

O genero Babesia (Starcoviel, 1893) inclui protozoarios 
parasitos das hemacias de varias especies de animais e de 
humanos. Dentro da hemacia, o parasito, que mede de 2 a 4 
mm, e encontrado isolado, aos pares ou em infeegao multi- 
pla com forma arredondada, piriforme, eliptica, em cruz ou ir¬ 
regular. Nesse genero nao ha formagao de pigmento (hemo- 
zoina), o que o diferencia do Plasmodium. 

O genero possui varias especies que parasitam animais 
silvestres e domesticos que sao transmitidas por carrapatos. 
O ciclo tem inicio quando o carrapato suga um hospedeiro 
infectado. O artropode ingere varias formas do parasito pre- 
sentes nas hemacias, mas somente algumas, consideradas 
gametas, sao capazes de evoluir no seu organismo. No car¬ 
rapato, os gametas evoluem, tomam-se maduros e ocorre a 
fecundagao, dando origem a um cineto (zigoto) que invade 
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as celulas intestinais, onde se multiplica assexuadamente e 
forma os esporocinetos. Estas formas sao disseminadas 
pelo organismo do carrapato e atingem todos os seus or- 
gaos, incluindo os ovarios e as glandulas salivares. Nos 
ovdrios podem penetrar nos ovos, quc originam larvas 
infectadas, sendo transmitidas para a proxima geragao de 
carrapatos (transmissao transovariana). Nas glandulas sali¬ 
vares, os esporocinetos se multiplicam e formam os es- 
porozoitos, formas infectantes, que sao transmitidos aos 
hospedeiros vertebrados por ocasiao da picada. 

Acrcditava-se que as infecijdes por Babesia eram res- 
tritas aos animais e que a babesiose humana so ocorria. es- 
poradicamente, em individuos esplenectomizados. No cntan- 
to, a partir de 1975, varios casos de babesiose humana fo- 
ram diagnosticados em pessoas com ba<;o in situ nos Es- 
tados Unidos. Alem disso, exames sorologicos evidenciam 
a presenqa de anticorpos especificos em individuos as- 
sintomaticos em diferentes areas geograficas. 

Os humanos se infectam ao serem picados por car¬ 
rapatos infectados ou atraves de transfusoes sangiiineas. 
Os casos de babesiose humana registrados sao causados 
por especies de Babesia, parasitos de bovinos, eqiiinos e 
de roedores. No Brasil, ja foi descrito caso de babesiose 
humana, porem sem diagnostico especifico. A B. microti, 
parasita de roedores, principal agente de babesiose huma¬ 
na na America do Norte, ainda nao foi identificada no Bra¬ 
sil. As especies mais comuns em nosso pais sao as que 
parasitam bovinos, (B. bigemina e B. bovis), eqiiinos (B. ca- 
balli e B. equi) e caninos ( B. canis). As maiores pos- 
sibilidadcs de ocorrencia de babesiose humana no Brasil sao 
atraves da transmissao pela picada de carrapatos dos gene- 
ros Amblyomma e Rhipicephalus, provaveis transmissorcs, 
respectivamente, da babesiose equina e canina, consideran- 
do que outros carrapatos, como o Boophilus microplus, nao 
atacam humanos. 

A babesiose humana 6 uma doenqa febril aguda, caracte- 
rizada por mialgias, fadiga, anemia hemolitica, ictericia e he¬ 
moglobinuria. O quadro clinico se confunde com o da malaria. 

O diagnostico da babesiose, durante a fasc aguda, que 
coincide com o pico da parasitemia, 6 feito pelo cncontro de 
parasitos em esfrega<;os de sangue corados pelo metodo de 


Giemsa ou de Wright (Fig. 54.10). Na fase subaguada ou 
cronica, quando a parasitemia e baixa, a doen<;a pode ser 
diagnosticada por meio de pesquisa de anticorpos, utilizan- 
do-se provas sorologicas (imunofluorescencia indireta, 
ELISA e outras) e pela inoculaqao de sangue em algumas 
especies de roedores (hamster e gerbil). 

O tratamento da babesiose humana e feita empregando- 
sc cloroquina, quinina, pirimctamina, pentamidina ou clin- 
damicina. O uso de dialise e de transfusao sangiiinea e 
recomendado para casos mais graves. 

Cyclospora cayetanensis 
Urnra Kawazoe 

Cyclospora cayetanensis e um protozoario pertencente 
ao Filo Apicomplexa, descrito recentemente como parasito 
humano. Nos individuos infectados, pode provocar nausea, 
anorexia e colicas abdominais discretas ou severas, alem de 
diarreia aquosa. A ciclosporose humana tern sido descrita 
em pacientes com doenqa diarreica nas Americas do Norte, 
Central e Sul, Caribe, Africa, Bangladesh, Sudeste da Asia, 
Australia, Inglaterra, Leste Europeu. 

Este protozoario parasito pertence a Ordem Eucoccida. 
Subordem Eimeriina e Familia Eimeriidae (Detalhes no Capi- 
tulo 4). Os seres humanos parecem ser os iinicos hos¬ 
pedeiros desta especie de parasito. 

O gencro Cyclospora foi criado por Schneider, em 1881, 
para um parasito, Cyclospora glomerica descrito em 
miriapode. Schaudinn (1902) publicou o primeiro estudo do 
ciclo de vida de C. caryolitica que se desenvolve no epitelio 
intestinal de toupeira, produzindo severa enterite. Desde en- 
tao, Cyclospora tern sido descrito em toupeiras, roedores, 
insentivoras, cobras e. mais recentemente, em seres humanos. 

Organismos semelhantes a Cyclospora foram observa- 
dos pela primeira vez em seres humanos, em 1979. Oocistos 
com esporulapao incomplcta encontrados em tres in¬ 
dividuos (Papua — Nova Guine) pertenciam ao genero 
Cyclospora, mas pensou-se pertencer a uma nova especie 
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Fig. 54.10 — Fotografias e desenhos esquemiticos de Babesia spp. (originais do Autor), 
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de Isospora. A partir de 1985, organismos de 8 a 10 mm de 
tamanho, corados em vermelho pelo corante rapido (acido) 
foram descritos com grande freqiiencia em seres humanos, 
em todo o mundo. Eram descritos como CLBs (corpos seme- 
lhantes a cianobacteria ou corpos semelhantes a coccidia). 
Em 1989, estudos realizados na cidade de Lima (Peru) defi- 
niram o papel de Cryptosporidium parvum e outros 
enteropatogenos em surtos de doenqa diarreica ocorridos 
em crianqas. Um organismo com caracteristicas semelhantes 
a CLB que tinham sido observados em peruanos mais ido- 
sos (1985 e 1987), foi purificado e identificado em fezes de 
crianqas com diarreia. A obtenqao da sua esporulaqao em 
soluqao de dicromato de potassio demonstrou a presenqa 
de dois esporocistos com dois esporozoitos cada, colocan- 
do-o dentro dos coccidia do genero Cyclospora. 

CICLO DE VIDA 

O ciclo de vida de Cyclospora varia de acordo com o 
hospedeiro no qual foi descrito. C. caryolytica, de toupei- 
ra, aparentemente completa seu ciclo sexuado e assexuado 
dentro dos nucleos de enterocitos. A esporulaqao dos 
oocistos requer de quatro a cinco dias no meio extemo. C. 
talpae se desenvolve assexuadamente dentro do nucleo de 
monocitos do figado de toupeira, enquanto a fase sexuada 
se desenvolve dentro dos nucleos das celulas epiteliais que 
revestem os ductos biliares. A esporulaqao completa requer 
de 12 a 14 dias no meio extemo. A esporulaqao exogena de 
C. cayetanensis se assemelha ao de C. talpae. 

Em 16 dos 17 pacientes imunocompetentes peruanos, 
vacuolo parasitoforo contendo formas sexuada e assexuada 
de C. cayetanensis foram localizadas nas celulas epiteliais, 
em biopsias realizadas no jejuno. Merozoitos de dois dife- 
rentes tamanhos foram observados, sugerindo dois tipos de 
merontes. Como os estagios sexuado e assexuado estao 
presentes no mesmo hospedeiro, e possivel que seres hu¬ 
manos sejam hospedeiros unicos deste coccidia (Fig. 54.11). 

O completo ciclo de vida deste parasito necessita ser 
definido. Devera ser determinado tambem se o ser humano 
e o unico hospedeiro. Organismos semelhantes a CLB tem 
sido observados em chimpanzes, sugerindo que outros ani- 
mais possam ser suscetiveis a esta infecqao. 

SINAIS CLINICOS E 
HISTOPATOLOGIA DA INFECCAO 

O inicio da doenpa tem sido descrito como abrupto em 
68% dos pacientes adultos e gradual em 32%. Os sintomas 
persistem por aproximadamente 7 semanas. Esses sintomas 
sao semelhantes aos de criptosporidiose, incluindo: nausea 
severa, anorexia, colicas abdominais e diarreia aquosa. A 
maioria dos adultos apresentou aproximadamente 5% a 10% 
da perda de peso. Diarreia altemada com a constipaqao tam¬ 
bem foi descrita. Alguns tiveram dispepsia flatulenta, dor 
nas juntas e suor a noite. Diarreia sanguinolenta acompa- 
nhada de dor abdominal e tenesmo foi observado em uma 
crianqa de Bangladesh. Pacientes com AIDS, baseado em 
observaqoes histologicas, parece albergar maior numero de 
parasitos que os individuos imunocompetentes. 

A biopsia do duodeno e jejuno de pessoas infectadas 
tem mostrado atrofia e hiperplasia da cripta. A endoscopia 



Fig. 54.11 — Proposta do Ciclo de Vida de Cyclospora cayetanensis (Mo- 
dificado de Ortega et al. 1998. Adv. Parasitol. 40:399-418). — Oocisto es- 
porulado, contendo dois esporocistos e dois esporozoitos cada, e ingerido 
por um individuo, via oral atraves da contaminagao direta ou indiretamente 
da agua (a); ocorre a excistagao desse oocisto no duodeno liberando os es¬ 
porozoitos (b); estes penetram na celula epitelial da regiao do jejuno e rea- 
tiza pelo menos dois ciclo assexuado com a formagao de merozoitos den¬ 
tro dos merontes e um ciclo sexuado com a formagao de microgametas e 
macrogameta; estes se unem, formam o zigoto e, fina/mente, o oocisto ima- 
turo (c); oocistos sao liberados das celulas parasitadas. caem na luz intes¬ 
tinal (d) e sao liberados para o meio exterior ainda imaturos ( e ); no meio ex¬ 
terior sofrem divisoes sucessivas (f) pelo processo de esporogonia e for¬ 
mam os oocistos maduros contendo quatro esporozoitos (g). 


mostrou eritema moderada a severa do duodeno distal. Mos- 
trou tambem, leve a moderada intlamaqao aguda da lamina 
propria e desarranjo da superficie epitelial. Em paciente do 
Nepal, a superficie do epitelio mostrou vacuolizapao, perda 
da borda em escova e mudanqa nas formas das celulas 
epiteliais: de columelar para cuboide. Aspirado do jejuno 
demonstrou oocistos coletados no muco. Em 17 peruanos 
foram encontrados encurtamento e alargamento da 
vilosidade intestinal. Verificou-se tambem, a presenqa de 
infiltrado extenso de linfocitos e eosinofilos. Parasitos 
sexuados e assexuados foram observados nos vacuolos 
parasitoforos das celulas epiteliais do jejuno. 
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EPIDEMIOLOGIA 

Outros parasitos associados a C. cayetanensis tern sido 
observados: Entamoeba hystolytica, Giardia lamblia, 
Cryptosporidium parvum. 

As vias de transmissao ainda nao estao definidas: a via 
fecal-oral direta ou indiretamente, via agua provavelmente, 
sejam as principais vias. A transmissao ainda e um grande 
misterio, pois o surto ocorrido nos EUA parece ter sido de- 
vido a ingestao de framboesas importadas da Guatemala. A 
infecpao parece ocorrer por sazonalidade: no Peru, as infec- 
Qoes ocorreram entre dezembro a julho e, nos EUA, os dois 
surtos ocorreram entre maio a julho. 

DIAGNOSTICO 

Oocistos coram bem com tecnica de colora^ao rapida 
(acida) modificado (Kinyoun, Ziel-Neelsen e Safranina). Po- 
dem ser detectados em microscopia de contraste de fase, 
autofluorescencia e reayao de amplificagao por cadeia poli- 
merase (PCR). 

Oocistos sao esfericos medindo 8 a 10 pm de tamanho, 
com membrana dupla de 113 nm de espessura. Cada oocis- 
to contem dois esporocistos ovoies (4 x 6,3 pm), com a pre¬ 
sent dos corpos de Stieda e substieda. Apresenta dois es- 
porozoitos em cada esporocisto. Os esporozoitos apresen- 
tam as tipicas estruturas dos coccidia, incluindo organelas 
do complexo apical com roptrias, nucleo e micronemas. 

Seres humanos parecem ser os unicos hospedeiros des- 
te parasita. 

TRATAMENTO 

O unico tratamento eficiente e com trimetoprim-sulfa- 
metoxazole. 

M icrosporfdeos 
Ricardo Wagner de Almeida Vitor 

INTRODUCAO 

Microsporideos sao protozoarios parasitos com desen- 
volvimento intracelular obrigatorio, pertencentes ao filo 
Microspora. Existem cerca de 1.000 especies classificadas em 
aproximadamente 100 generos, a maioria parasitando artro- 
podes e vertebrados. Pelo menos 13 especies ja foram encon- 
tradas parasitando mamiferos. As principais especies com 
registro de infccgao humana e respectivos locais de infecpao 
sao: Enterocytozoon bieneusi (intestino delgado, bexiga e fi- 
gado), Encephalitozoon intestinalis (disseminado), Ence- 
phalitozoon hellem (disseminado), Nosema connori (dis¬ 
seminado), Nosema ocularum (cornea), Vittaforma cornea 
(cornea), Pleistophora sp. (musculo-esqueletico), Trachip- 
leistophora hominis (musculo esqueletico e tecido nasal). 

MORFOLOGIA 

As especies que infectam mamiferos sao pequenas, 
ovais ou piriformes, medindo 2,0 a 7,0mm de comprimen- 


to por 1,5 a 5,0 pm de largura. O organismo maduro e o es- 
poro, o qual e envolvido por uma parede celular espes- 
sa, que o toma resistente ao meio ambiente. Sao refrateis 
e verdes ao microscopio optico, alem de Gram-positivos. 
A caracteristica que define um organismo como um 
microsporideo e o filamento polar, um tubo em espiral no 
interior do esporo maduro. Durante a infec^ao (Fig. 
54.12), o fdamento polar e projetado para fora, permitin- 
do a passagem do conteudo do esporo (esporoplasma) 
para o interior da celula hospedeira, sem danificar a mem¬ 
brana da celula. O fdamento polar exteriorizado pode me- 
dir 50 a 100 pm de comprimento por 0,1 a 0,15 pm de lar¬ 
gura e recebe o nome de tubo polar. Os microsporideos 
podem tambem ser internal izados por macrofagos atraves 
de fagocitose. 

BIOLOGIA 

Apos penetra<;ao na celula hospedeira, os micros¬ 
porideos entram em fase proliferativa e multiplicam-se por 
merogonia, seguido de diferenciagao em esporos, por um 
processo chamado esporogonia. Quando a celula hos¬ 
pedeira nao e mais capaz de conter os parasitos, ocorre rup- 
tura da mesma e libcragao dos esporos e estagios imaturos. 
Esporos liberados podem infectar celulas adjacentes ou dis- 
seminar para outros tecidos. Os esporos podem ser elimina- 
dos juntamente com urina ou fezes. A infecpao ocorre ge- 
ralmente pela via fecal-oral ou urinaria-oral, pela ingestao de 
agua ou alimento contaminado. A transmissao tambem pode 
ocorrer por inalagao, uma vez que esporos podem estar pre- 
sentes em secre 9 oes respiratorias. 

Entre os mamiferos, os microsporideos infectam princi- 
palmente coelhos, roedores e camivoros jovens, mais rara- 
mente infectam ruminantes. Individuos adultos, imuno- 
logicamente competentes, desenvolvem infecyoes cronicas 
subclinicas, enquanto hospedeiros jovens podem desenvol- 
ver infecQoes agudas, freqiientemente fatais. Hospedeiros 
imunologicamente deficientes desenvolvem infecpoes com 
sintomas clinicos significativos, que podem ser fatais. In¬ 
dividuos humanos estao sujeitos a maior risco de infecpao 
se ocorrer comprometimento imunologico, principalmente em 
individuos com AIDS. 

PATOGENIA/SINTOMAS 

Diversas sindromes tern sido associadas com a 
microsporidiose humana, observadas especialmente em 
individuos com infec^ao pelo HIV, e incluem enteropatia, 
conjuntivite, sinusite, traqueobronquite, encefalite, 
nefrite intersticial, hepatite, osteomielite e miosite. Os 
principais sintomas sao diarreia, ma-absor^ao e perda de 
peso. A patogenese da doen^a intestinal, esta relaciona- 
da com a morte acentuada de celulas do epitelio intestinal, 
resultante da infec<?ao celular. E. bieneusi e o principal 
causador de doen^a intestinal enquanto E. intestinalis e 
associado tanto a doenga intestinal como a forma dis- 
seminada. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e realizado atraves de coloraijoes es- 
peciais com capacidade de detectar esporos ou estagios 
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Fig. 54.12 — Ciclo biologico de Microsporideos: 1. A forma infectante de microsporideos e o esporo capaz de sobreviver por longos periodos no meio 
ambiente; 2. 0 esporo projeta o filamento polar e infecta a celula hospedeira; 3. 0 esporo injeta o esporoplasma na celula hospedeira alravds do lubo polar; 
4. No interior da celula, o esporoplasma inicia intensa multiplicagao por merogonia, livres no citoplasma (A) ou no interior do vacuolo parasitoforo (B); 5. 
Microsporideos desenvolvem-se por esporogonia formando esporos; 6. Quando os esporos aumentam em numero, a membrana celular da celula hospedeira 
e rompida e libera os esporos que poderao infectar novas celulas, continuando o ciclo. 


prematuros de desenvolvimento. O exame microscopico de 
esfregaQos fecais corados pelo Chromotrope 2R e o meto- 
do mais utilizado. Microsporideos se coram de rosa por es- 
ta tecnica, apresentando uma faixa fortemente corado como 
se fosse urn cinto diagonal ou equatorial. A vantagem des- 
ta coloragao e que nao exige preparatories especiais e amos- 
tras fecais fixadas em formalina podem ser utilizadas. En- 
tretanto, esta tecnica nao permite a identificagao em nivel 
de especie. Apesar de leveduras e bacterias serem coradas 
pelo Chromotrope 2R, essas diferem de E. bieneusi em 
tamanho e forma, nao representando problema no diag- 
nostico. Agentes quimiofluorescentes como o Calcofluor 
tambem podem ser uteis na identifica^ao de esporos em 
amostras fecais. Testes sorologicos nao se mostram efeti- 
vos no diagnostico da microsporidiose por apresentarem 
baixa sensibilidade e especificidade. Outras formas de 
diagnostico incluem tecnicas imuno-histoquimicas em ma¬ 
terial de biopsia, microscopia eletronica e a rea^ao em ca- 
deia da polimerase (PCR). 


DISTRIBUICAO GEOGRAJFICA 

A microsporidiose intestinal em pacientes com AIDS tern 
sido observada em varios continentes. Varios casos tern sido 
registrados, tanto em paises em desenvolvimento como em 
paises desenvolvidos da America, Europa, Africa, Asia e 
Oceania. Nestes estudos, a prevalencia da microsporidiose em 
pacientes com AIDS tern variado entre 2% e 50%. Na Argen¬ 
tina, em exames feitos em crian 9 as HIV negativas (Valperga 
1999) foi encontrado um indice de 7,2% de positivos entre 344 
examinados, com diarreia, subnutridos ou nao. 

TRATAMENTO 

As op^oes terapeuticas sao limitadas: E. intestinalis res- 
ponde bem ao albendazol, enquanto nenhuma terapia 
antiparasitaria mostrou-se eficiente para infec 9 oes pelo E. 
bieneusi. O tratamento da infec 9 ao pelo E. bieneusi com 
metronidazol resultou na diminui 9 ao da sintomatologia, ape¬ 
sar da persistencia do parasitismo tecidual. 
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xame Parasitologico 
de Sangue 


David Pereira Neves 



INTRODUCE) 

Diversas doengas parasitarias que apresentam formas 
ou estagios no sangue circulante podem ser diagnosticadas 
com precisao por meio do exame de sangue. Assim, a ma¬ 
laria, a filariose brancroftiana, a babesiose e a doenga de 
Chagas em sua fase aguda sao diagnosticadas parasi- 
tologicamente por esse exame. Em verdade, o exame 
parasitologico de sangue consiste em se examinar ao micros- 
copio uma gota de sangue do paciente colocada sobre uma 
lamina. A partir dai, conforme sera mostrado em seguida, po- 
demos realizar um dos seguintes procedimentos: observar o 
parasito vivo ou observar o parasito fixado e corado, a par¬ 
tir de “esfregagos delgados” ou “esfregagos espessos” 
(gota espessa). 

Os metodos adotados para evidenciagao do parasi¬ 
to devem ser executados imediatamente apos a colheita 
do sangue. Caso isso nao possa ser feito, ha pos- 
sibilidade de colher o sangue em vidros contendo 
anticoagulantes (heparina ou citrato) e entao, quando 
for possivel, executar os metodos de exame indicados. 
A hemoscopia assim feita e menos nitida do que quan¬ 
do em material fresco. 

COLETA DO SANGUE 

Os locais mais usados sao a polpa digital do anular es- 
querdo ou lobulo da orelha, onde a pele e fina e ha boa ir- 
rigagao sangiiinea. 

Com algodao molhado em alcool iodado ou alcool 
puro, limpa-se a superficie escolhida. Com um alfmete ou 
agulha de estilete, previamente esterilizada, faz-se uma pe- 
quena picada na pele. Por compressao, sai pequena gota 
de sangue, a qual podera ser examinada por um dos proces¬ 
ses a seguir. 

Um detalhe importante: ao se fazer a picada, o dedo ou 
o lobulo da orelha devem estar bem secos. Caso estejam 
molhados pelo desinfetante ou pelo suor, havera hemolise 
das hemacias. 


METODOS DE EXAME 

Direto 

A gota e coletada no centra de uma lamina, coberta com 
laminula e examinada imediatamente apos, pois a coagulagao 
e rapida. Caso queira retardar a coagulagao, pode adicionar 
uma ou duas gotas de salina. Levando-se essa preparagao 
ao microscopio, poderao ser vistos os parasitos porventura 
existentes. Esse exame direto ou a fresco permite visualizar 
os parasitos vivos, movimentando-se. 

Em Esfregacos 

Existem dois tipos fundamentals de esfregagos — o es- 
fregago em camada delgada e o esfregago em camada espes¬ 
sa. Sao conhecidos tambem, por gota estirada e gota espes¬ 
sa respectivamente. Ambos sao muito utilizados. O primei- 
ro e mais usado para identificagao da forma e especie de va- 
rios parasitos, pois, quando e bem feito, os mesmos apare- 
cem nitidamente. Ja o segundo e mais utilizado em diagnos- 
tico epidemiologico. E um metodo de enriquecimento, isto e, 
a gota de sangue e disposta numa pequena area e entao 
examinada. Os parasitos ai presentes podem ser diagnos- 
ticados com muita economia de tempo, mas a sua identifica¬ 
gao especifica e dificultada (Fig. 55.1). 

A seguir, descreveremos cada uma dessas tecnicas. 

ESFREGACO EM CAMADA DELGADA 

• Colocar uma gota de sangue na extremidade direita de 
uma lamina (esta deve estar apoiada sobre a mesa); 

• pegar outra lamina, segurar por cima com a mao direita 
e, com uma inclinagao de 45°, encostar adiante da gota; 

• deixar a mesma se espalhar pela superficie de contato 
das duas laminas; 

• puxar a gota espalhada ate o fim da lamina; 

• secar por agitagao vigorosa imediatamente (se nao se- 
car rapido, havera hemolise das hemacias); 

• corar pelo Giemsa ou Leishman conforme indicado 
adiante. 
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Esfregago delgado Gota espessa 

Fig. 55.1 — Confecgao de esfregagos sanguineos. 


ESFREGACO EM GOTA ESPESSA 
(TECNICA UTILIZADA PELO PROF. 
LEONIDAS DE MELLO DEANE) 

• Colocar 5 mm' de sangue na lamina; 

• com o canto de outra, espalhar essa gota numa area de 
1 cm 2 ; 

• deixar secar ao ar durante seis a 36 horas; 

• entre seis e 36 horas (nao ultrapassar esse periodo), 
corar pelo Giemsa (uma gota de solu 9 ao-estoque por 
mL de soluc’ao-tampao); 

• deixar em repouso por 30 minutos; 

• lavar e examinar. 

Caso o esfrega 90 tenha secado por mais de 36 horas, 
deve-se entao proceder assim: 

• colocar a lamina com a gota espessa numa vasilha 
com agua destilada; 

• deixar em repouso por dez minutos, para desemo- 
globinizar; 

• retirar a lamina cuidadosamente; 

• deixar secar por alguns minutos; 

• fixar pelo alcool metilico (dois minutos) e corar pelo 
Giemsa (30 minutos). 

CORANTES 

Os mais usados sao os derivados do Romanowsky. Des- 
tes, os mais comuns sao o Giemsa e o Leishman. As tecni- 
cas para sua reparaijao e emprego sao as seguintes: 


Giemsa 

Azur II eosina.0,30 g 

Azur II.0,08 g 

Glicerina. 12,50 g 

Alcool metilico. 37,50 g 


Esta e a solu^ao-estoque. Pode ser preparada em labo¬ 
ratory ou comprada pronta. Para ser usada, deve ser dilui- 
da em solu 9 ao-tampao da seguinte forma: tres gotas de co- 
rante-estoque, para cada 2 mL de tampao. 

A solu 9 ao-tampao, com pH 7,2, e assim preparada: 

• solu 9 ao-estoque A: fosfato de socio secundario (dis- 


sodico): dissolver 11,866 g desse em 1.000 mL de agua 
destilada; 

• solu 9 ao-estoque B: fosfato de potassio primario (mo- 
nopotassico): dissolver 9,073 desse em 1.000 mL de 
agua destilada. 

Essas solu 9 oes-estoques devem ser mantidas em gela- 
deira. Na hora de usar, misturar 72,5 mL da solu 9 ao A, com 
27,4 mL da solu 9 §o B. Para se corar pelo Giemsa, apos feito 
o esfrega 9 o, proceder da seguinte maneira: 

• fixar pelo alcool metilico: cinco gotas por dois minutos; 

• preparar o corante: tres gotas do Giemsa para 2 mL da 
solu 9 ao-lampao; 

• cobrir o esfrega 90 e deixar em repouso por 20 a 30 mi¬ 
nutos; 

• escorrer o corante e lavar em agua corrente; 

• deixar secar e examinar ao microscopio. 

Leishman 

Compra-se no comercio o po, que e uma mistura de azul 
de metileno e eosina. Para se preparar o corante, dissolve- 
se 0,15 g do po em 100 mL de alcool metilico. Agitar fre- 
qtientemente, pelo espa 9 o de tres dias, quando estara pronta 
para o uso. 

Para se corar pelo Leishman, apos feito o esfrega 90 , pro¬ 
ceder da seguinte maneira: 

• cobrir o esfrega 90 com seis ou sete gotas de corante; 

• deixar agitar (fixar) por 15 segundos, no maximo; 

• adicionar entao 12 a 14 gotas de solu 9 ao-tampao; 

• homogeneizar, soprando o corante com a pipeta e dei¬ 
xar em repouso por 20 minutos; 

• escorrer o corante e lavar em agua corrente; 

• deixar secar e examinar ao microscopio. 

O eslfega 9 o corado pelo Leishman nao necessita de fixa- 
9 ao previa pelo alcool metilico, pois este ja faz parte da for¬ 
mula do corante. Em geral, as laminas preparadas por esse 
metodo nao sao muito duraveis nem tao perfeitas quanto pelo 
metodo de Giemsa, mas e uma tecnica muito utilizada, em vista 
da rapidez e facilidade de execu 9 ao. 

Nota: no comercio existe, atualmente, um otimo corante, 
ja pronto para uso, denominado Corante Pan-otico Rapido, 
que substitui, perfeitamente, o Giemsa e o Leishman. 
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xame Pa rasitologico 
de Fezes 


Miriam Oliveira e Rocha 
Colaborador: Romulo Teixeira de Mello 



O exame parasitologico de fezes (EPF) tem como obje- 
tivo diagnosticar os parasitos intestinais, por meio da pes- 
quisa das diferentes formas parasitarias que sao eliminadas 
nas fezes. 

O exame macroscopico permite a verifica?ao da consis¬ 
tency das fezes, do odor, da present;a de elementos anormais, 
como muco ou sangue, e de vermes adultos ou partes deles. 

O exame microscopico permite a visualiza^ao dos ovos 
ou larvas de helmintos, cistos, trofozoitos ou oocistos de 
protozoarios. Pode ser quantitative ou qualitative. 

Os metodos quantitativos sao aqueles nos quais se faz a 
contagem dos ovos nas fezes, permitindo, assim, avaliar 
a intensidade do parasitismo. Sao pouco utilizados, pois a 
dose dos medicamentos antiparasitaria nao leva em conta 
a carga parasitaria e sim o peso corporal do paciente. Os 
mais conhecidos sao o Metodo de Stoll-Hausheer e o Me- 
todo de Kato-Katz, sendo o ultimo mais empregado e, por- 
tanto, descrito mais adiante. 

Os metodos qualitativos sao os mais utilizados, demons- 
trando a presenga das formas parasitarias, sem, entretanto, 
quantifica-las. 

Muitas vezes o numero de formas parasitarias eliminadas 
com as fezes e pequeno, havendo necessidade de recorrer 
a processos de enriquecimento para concentra-las. 

Os principals processos de enriquecimento sao: 

• sedimentagao espontdneat metodo de Hoffman, Pons 
e Janer, tambem conhecido como metodo de Lutz. Per¬ 
mite o encontro de ovos e larvas de helmintos e de cis¬ 
tos de protozoarios; 

• sedimentagao por centrifugagdo: metodo de Blagg 
(tambem conhecido por metodo de MIFC), metodo de 
Ritchie, Coprotest. Usados para a pesquisa de ovos e 
larvas de helmintos, cistos e alguns oocistos de 
protozoarios; 

• flutuaqao espontanea : metodo de Willis. Indicado 
para a pesquisa de ovos leves (principalmente 
ancilostomideos); 

• centrlfugo-flutuagao: metodo de Faust. Usado para a 
pesquisa de cistos e alguns oocistos de protozoarios, 
permitindo, tambem, o encontro de ovos leves. 


• concentragao de larvas de helmintos por migragao 
ativa, devido ao hidrotropismo e termotropismo po¬ 
sitives'. metodo de Baermann-Moraes e metodo de 
Rugai. lndicados para a pesquisa de larvas de Slron- 
gvloides stercoralis. 

Alem destes, o metodo de Kato concentra os ovos de 
helmintos atraves de filtrapao em tela metalica ou de nailon, 
de uma determinada malha, que retem os detritos maiores e 
permite a passagem dos detritos menores e ovos, ocorren- 
do, conseqiientemente, a concentrasao destes ultimos na 
amostra fecal. Sua visualiza?ao e facilitada pelo emprego de 
uma solugao de verde malaquita. A preparagao obtida nao 
permite a visualiza^ao de cistos de protozoarios, apesar 
destes passarem atraves da tela. 

ESCOLHA DO METODO 

As formas parasitarias variam quanto ao seu peso e so- 
brevida no meio exterior. Assim, nao existe um metodo ca- 
paz de diagnosticar, ao mesmo tempo, todas as formas pa¬ 
rasitarias. Alguns metodos sao mais gerais, permitindo o 
diagnostico de varios parasitos intestinais, outros sao me¬ 
todos especificos, indicados para um parasito em especial. 
Entre os metodos gerais, podemos citar o metodo de 
Hoffman, Pons e Janer e o os metodos de centrifugapao 
(MIFC, Ritchie e Coprotest). 

Na maioria dos pedidos de EPF, a suspeita clinica nao e 
relatada, e o exame e feito por um dos metodos gerais, aci- 
ma citados. Quando e solicitada a pesquisa de um parasito 
que exige a execu^ao de um metodo especifico, tanto este 
como o metodo geral devem ser executados. Desta forma, o 
EPF ficara mais completo, pois sera feita a pesquisa dos va¬ 
rios parasitos intestinais e nao apenas daquele solicitado. 
Tal conduta se justifica pelo fato de varios parasitos intes¬ 
tinais determinarem sintomas semelhantes. Se for executado 
apenas o metodo especifico, outros parasitos intestinais 
porventura presentes, nao serao diagnosticados. 

Um metodo sera mais ou menos utilizado na rotina do 
EPF, quando, alem de permitir o diagnostico de varios pa¬ 
rasitos intestinais, e tambem de facil execu^ao e pouco 
dispendioso. 
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Alguns autores preconizam a execugao de varios meto- 
dos com cada amostra fecal, entre eles um metodo geral, um 
especifico para larvas de helmintos e outro espedfico para 
cistos de protozoarios. No entanto, na maioria das vezes, tal 
procedimento e inviavel, seja por quantidade insuficiente de 
fezes, ou pelo elevado numero de exames a serem realizados 
por dia. A maior intera 9 §o entre o medico e o laboratorio 
muito contribuiria para que o EPF fosse o mais exato possi- 
vel. Apesar da automa?ao ser uma realidade em varios se- 
tores de um laboratorio de analises clinicas, esta ainda nao 
chegou ao EPF, exigindo uma aten^ao individual a cada 
amostra. 

A fim de obter mais qualidade no EFP, devemos sempre 
ter em mente que 1 . algumas especies de parasitos so sao 
evidenciadas por tecnicas especiais; 2 . um exame isolado, 
onde o resultado e negativo, nao deve ser conclusivo, sen- 
do recomendavel a sua repetigao com outra amostra; 3. a 
produ 9 ao de cistos, ovos ou larvas nao e uniforme ao lon- 
go do dia ou do ciclo do parasito. 

COLETA E CONSERVACAO DAS 
FEZES 

A coleta, armazenamento e conserva 9 ao das fezes sao 
de fundamental importancia na qualidade do EPF. E preciso 
orientar o paciente, dizendo-lhe que a evacua 9 §o deve ser 
feita em recipiente limpo e seco e parte das fezes transferi- 
da para um frasco proprio, de boca larga, bem fechado e 
identificado. A identifica 9 ao deve conter o nome do pacien¬ 
te, idade, data e, se possivel, a hora da coleta. No caso de 
fezes frescas (sem conservador) a remessa para o laborato¬ 
rio deve ser imediata. 

As instru 9 oes sobre como coletar as fezes devem ser 
claras e passadas ao paciente por escrito. E importante ve- 
rificar se o paciente as entendeu, pois e na coleta adequada 
da amostra fecal que se inicia a qualidade do EPF. 

Quando solicitada pela clinica medica podera ser feita a 
coleta de amostras multiplas. O mais recomendado e a co¬ 
leta de tres amostras em dias altemados. Para isso o paciente 
recebe um frasco com o conservador, onde ele ira colocar, 
a cada dia, uma por 9 &o de fezes, homogeneizando-as. Fin- 
da a coleta, o frasco e enviado ao laboratorio para a realiza- 
9 §o do EPF. 

Quando nao ha possibilidade de remeter as fezes frescas 
rapidamente ao laboratorio ou entao examina-las logo que 
cheguem, estas deverao ser mantidas a baixas temperatu- 
ras (5° a 10° C), para evitar a putrefa 9 ao, devendo ser exa- 
minadas o mais rapidamente possivel ou no maximo dois a 
tres dias apos a emissao. 

As fezes poderao, tambem ser mantidas em conserva- 
dores, permitindo que o exame seja realizado semanas apos 
a coleta. O ideal e que as fezes sejam colocadas no conser¬ 
vador logo apos a evacua 9 ao. Para tanto, o paciente deve 
receber, do laboratorio, o frasco contendo o conservador. 
Qualquer conservador deve ser usado na propor 9 ao de 
tres partes deste para uma parte de fezes, sendo estas bem 
homogeneizadas. Os mais empregados sao; 

Formol 10%: conserva por mais de um mes os ovos 
ou larvas de helmintos e os cistos e oocistos de proto¬ 
zoarios. 


Formol comercial 10 mL 

S 0 IU 9 S 0 salina a 0,85% 90 mL 

MIF: e a sigla de um conservador muito difiindido, cujas 
iniciais significant Mertiolato (ou mercurocromo), Iodo e 
Formol. A formula e a que se segue: 

Agua destilada 250mL 

Sol. de mercurocromo a 1:500 250 mL 

Formol 25 mL 

Glicerina 5mL 


SAF: sao as iniciais dos componentes de um fixador 
usado para conservar cistos e trofozoitos, sendo util para fe¬ 
zes formadas ou diarreicas. Por essa caracteristica substituiu 
o fixador de Schaudinn (bicloreto de mercurio), que e extre- 
mamente toxico, na coleta das fezes para a execu 9 ao do me¬ 
todo da hematoxilina ferrica, no diagnostico de amebas e 
Giardia. Usa-se na mesma propor 9 ao citada anteriormente. 
Sua formula e a seguinte: 


Acetato de sodio 

U5 g 

Acido acetico 

2,9 mL 

Formol 40% 

4,0 mL 

Agua destilada 

92,5 mL 

Observagao: Os trofozoitos de amebas e Giardia nao se 


conservam no formol 10% ou MIF, dois conservadores mui¬ 
to utilizados. 

COLORAQAO PELO LuGOL 

Os cistos de protozoarios e as larvas de helmintos ne- 
cessitam ser corados para uma correta identifica 9 ao na mi- 
croscopia. Para essa finalidade utilizamos a sohujao de lugol, 
cuja formula e a seguinte: 

Iodo 2 g 

Iodeto de potassio 4 g 

Agua destilada 100 mL 

Apresentacao DOS Resultados 

Todos os parasitos encontrados no EPF deverao ser re- 
latados, sejam eles patogenicos ou nao. Deverao ser citados 
a forma parasitaria observada (ovo, larva, cisto, trofozoito, 
oocisto, verme adulto) e o nome cientifico do parasito, in- 
cluindo o genero e especie, sempre que possivel. Tambem 
devera constar o(s) metodo(s) executado(s) e a consisten- 
cia das fezes, tendo em vista que os metodos rotineiramen- 
te empregados nao permitem o encontro de trofozoitos de 
protozoarios em fezes diarreicas. Observa 9 oes sobre o nu¬ 
mero de amostras colhidas devem ser relatadas. A seguir 
apresentamos, a titulo de exemplo, um resultado negativo e 
um positivo. 

Nome do Paciente: Idade: Sexo: 

Nome do medico: 

Data: 

EXAME PARASITOLOGICO DE FEZES 
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Consistencia das fezes: dado nao disponlvel (fezes 
no conservador) 

Metodo empregado: MIFC 

Resultado: Nao foram encontrados ovos ou larvas de 
helmintos, nem cistos ou trofozoitos de protozoarios 
no material examinado. 

Observaqao: Coleta de tres amostras em dias alter- 
nados. 


Nome do paciente: Idade: Sexo: 

Nome do medico: 

Data / / 

EXAME PARASITOLdGICO DE FEZES 
Consistencia das fezes: pastosas 
Metodo empregado: Hoffman, Pons e Janer 
Resultado: Ovos de Ascaris lumbricoides 
Larvas de Strongyloides stercoralis 
Cistos de Giardia lamblia 


DESCRICAO DOS METODOS 

A seguir descreveremos os passos que devem ser 
seguidos para a execugao dos metodos mais utilizados 
no EPF. Nas Tabelas 56.1 e 56.2 estao relacionados, res- 
pectivamente, os principals helmintos e protozoarios in- 
testinais de humanos, no Brasil, e os metodos de exame 
parasitologico de fezes mais indicados para o seu diag- 
nostico. 

Exame Direto a Fresco 

1. Colocar duas a tres gotas de salina a 0,85% em uma 
lamina de microscopia. 


2. Tocar, com a ponta de um palito, em varios pontos das 
fezes, transferindo uma pequena porgao destas para a lamina. 

3. Espalhar as fezes, fazendo um esfregago e examinar 
com as objetivas de lOx e/ou 40x. A espessura do esfrega- 
90 nao deve impedir a passagem de luz. 

4. Para a identificagao de cistos de protozoarios e larvas 
de helmintos, corar a preparagao com lugol. O uso de 
laminula e facultativo. 

Observa 95 es: 

• Esse metodo apresenta baixa sensibilidade, pois nao 
utiliza um processo para a concentragao das formas 
parasitarias, a quantidade de fezes empregada e mui- 
to pequena e o excesso de detritos pode mascarar as 
formas parasitarias. Estas serao detectadas quando 
presentes em grande quantidade. Entretanto, este 
metodo pode ser util para a pesquisa de trofozoitos 
de protozoarios em fezes diarreicas recem-emitidas 
(no maximo 30 minutos apos). E aconselhavel exami¬ 
nar, no minimo, tres laminas de cada amostra. 

Metodo de Hoffman, Pons e Janer ou 
Lutz (Sedimentacao Espontanea) 

1. Colocar aproximadamente 2g de fezes em um frasco 
Borrel (pode ser substituido por copo plastico descartavel), 
com cerca de 5mL de agua, e triturar bem com bastao de vi- 
dro (ou “palito de picole”). 

2. Acrescentar mais 20mL de agua. 

3. Filtrar a suspensao para um calice conico de 200 mL 
de capacidade, por intermedio de tela metalica ou de nailon 
com cerca de 80 a 100 malhas por cm 2 , ou gaze cirurgica do- 
brada em quatro; os detritos retidos sao lavados com mais 
20mL de agua, agitando-se constantemente com o bastao de 
vidro, devendo o liquido da lavagem ser recolhido no mes- 
mo calice. 

4. Completar o volume do calice com agua. 

5. Deixar essa suspensao em repouso durante duas a 24 
horas (Fig. 56.1). 


Tabela 56.1 

Principals Helmintos Encontrados no Exame Parasitologico de Fezes, no Brasil, e os Metodos de Exame Parasitologico 

de Fezes mais Indicados para 0 seu Diagnbstico 


Classe 

GSnero 

Especie 

Forma diagnostics 

Metodo(s) indicado(s) 

Trematoda 

~ Schistosoma 

S. mansoni 

ovo 

Sed. esp.*, centrif." Kato 


Fasciola 

F. hepatica 

ovo 

Sed. esp., centrif. 

Cestoda 

Taenia 

T. solium, T. saginata 

ovo 

Fita gomada (Graham) 




proglote 

Tamizagao 


_Hymenolepis 

H. nana, H. diminuta 

ovo 

Sed. esp., centrif. 

Nematoda 

~ Ascaris 

A. lumbricoides 

ovo 

Sed. esp., centrif., Kato 


Enterobius 

E. vermicularis 

ovo 

Fita gomada (Graham) 


Strongyloides 

S. stercoralis 

larva 

Baermann-Moraes, Rugai 


Ancylostoma 

A. duodenale, A. ceytanicum 

ovo 

Sed. esp., centrif., Willis, Faust ou Kato 


Necator 

N. americanus 

ovo 

Sed. esp., centrif., Willis, Faust ou Kato 


[_ Trichuris 

T. trichiura 

ovo 

Sed. esp., centrif., Kato 


‘Sedimenta?ao espontanea (Metodo de Hoffman, Pons e Janer ou de Lutz) 

**VArios metodos empregam a centrifugagao para concentrar as formas parasitarias, entre eles 0 MIFc, Ritchie e Coprotest. 
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Tabela 56.2 

Principals Protozoarios Encontrados no Exame Parasitologico da Fezes, no Brasil, e os Metodos de Exams 
Parasitologico de Fezes mals Indicados para o seu Diagndstieo 



Genero 

Especie 

Forma diagnostics 

Metodo(s) Indicado(s) 

Giardia 

G. duodenalis (G. lamblia) 

Fezes diarreicas — trofozoito 
Fezes formadas — cisto 

Hematoxilina ferrica ou metodo direto 

Sed. esp*., centrif.'*, Faust 

Entamoeba 

E. histolytica 

E. coii 

E. dispar 

E. hartmanni 

idem 

idem 

Endolimax 

E. nana 

idem 

idem 

lodamoeba 

t. butcshitii 

idem 

idem 

Dientamoeba 

Balantidium 

D fragilis 

B. coii 

idem 

idem 

Cyclospora 

C cayetanensis 

oocisto 

Concentrapao: metodo de Sheather ou centrifugagao 
Coloragao: derivados do Ziehl-Neelsen, safranina/azul 
de metileno ou auramina 

Cryptosporidium 

C. parvum 

oocisto 


Isospora 

1. belli 

oocisto 

Sed. esp., centrif., Faust, coloragao pelos derivados do 
Ziehl-Neelsen 


‘Sedimentagao espontanea (Metodo de Hoffman, Pons e Janer ou Lutz) 

** Varios metodos empregam a centrifugagao para concentrar as formas parasitarias, entre eles o MIFc, Ritchie e Coprotest. 



7. Existem duas tecnicas para se colher o sedimento para 
exame: 

a. introduzir uma pipeta obliterada pelo dedo indicador 
ate o sedimento contido no fundo do calice, retirar o dedo 
e deixar subir uma pequena porgao do sedimento: recolocar 
o dedo e retirar a pipeta; 

b. desprezar o liquido sobrenadante cuidadosamente, 
homogeneizar o sedimento e colher uma gota do mesmo 
(esse procedimento e melhor, pois a gota colhida e mais re- 
presentativa do sedimento). 

8. Colocar parte do sedimento numa lamina e fazer um 
esfregago. O uso de laminulas e facultativo. Examinar com 
as objetivas de lOx e/ou 40x. Deve-se examinar, no minimo, 
duas laminas de cada amostra. 

9. Para a identificagao de cistos de protozoarios e larvas 
de helmintos, corar a preparagao com lugol. 


Fig. 56.1 — Metodo de Lutz ou de Hofmann , Pons e Janer (HPJ): A. fras- 
co de Borrel com fezes, agua e bastao; B. calice com a gaze e metodo de 
transferir as fezes dissolvidas na agua; C. calice com o sedimento pronto 
para exame e o liquido sobrenadante. 


6. Findo esse tempo, observar o aspecto do liquido 
sobrenadante, tomando uma das duas condutas: a. se o li¬ 
quido estiver turvo, descarta-lo cuidadosamente sem levan- 
tar ou perder o sedimento, colocar mais agua ate o volume 
anterior e deixar em repouso por mais 60 minutos; b. se o li¬ 
quido estiver limpido e o sedimento bom, colher uma amos¬ 
tra do sedimento para exame. 


Metodo de MIFC ou DE BLAGG 
(Sedimentacao por Centrifugacao) 

1. Colher as fezes recem-emitidas em liquido conserva- 
dor de MIF. 

2. Homogeneizar bem. 

3. Filtrar a suspensao de fezes em gaze cirurgica dobra- 
da em quatro, num copo plastico descartavel. 

4. Transferir 1 a 2mL do filtrado para um tubo conico de 
centrifugagao, com capacidade para 15mL. 

5. Acrescentar 4 a 5mL de eter sulfurico e agitar vigoro- 
samente (importante para desengordurar o material). 

6. Centrifugar por um minuto a 1.500rpm. 
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7. Com o auxilio de um bastao, descolar a camada de de- 
tritos da parede do tubo. 

8. Inverter o tubo para desprezar o liquido, mantendo-o 
com a boca voltada para baixo, ate limpar a parede do mes- 
mo, utilizando um bastao de vidro (ou palito de picole) con- 
tendo algodao na extremidade. 

9. Acrescentar ao sedimento gotas de salina e/ou lugol. 

10. Inverter o tubo em uma lamina, deixando escoar todo 
o sedimento. Se a quantidade de sedimento for excessiva, 
utilizar uma pipeta para colhe-lo e preparar as laminas. 

11. Cobrir com laminula e examinar com as objetivas de 
10xe/ou40 x. 

Observances: 

• Para a concentragao de oocistos de Cryptospopridium, 
o tempo de centrifugagao deve ser aumentado para 
dez minutos. 

• O metodo de Ritchie ou “formol-eter” tern o mesmo 
principio, sendo a tecnica basicamente a mesma. A 
principal diferenga e que neste as fezes sao colhidas 
em formol 10%. 

• Recentemente, foi langado no mercado o Coprotest, 
que e um processo simplificado e seguro de sedimen- 
tagao por centrifugagao. Consiste no seguinte: 

a. o paciente compra em farmacia, ou recebe do labora¬ 
tory que fara o exame, o recipiente Coprotest, o qual ja vem 
com o conservador (formol 10%). Coloca as fezes na cavida- 
de do coletor, fecha o frasco e agita-o por dois minutos para 
homogeneizar, enviando-o, em seguida ao laboratory; 

b. o laboratorista recolhe a amostra em um tubo de cen- 
trifuga; acrescenta 3mL de acetato de etila ou eter, agita e 
centrifuga por tres minutos; despreza os detritos e o liqui¬ 
do sobrenadante e acrescenta uma gota de lugol ao sedi¬ 
mento; recolhe uma amostra numa lamina, cobre com 
laminula e examina ao microscopio. 

Metodo de Faust (Centrifugo-Flutuacao 
EM SuLFATO DE ZlNCO) 

1. Diluir lOg de fezes em 20mL de agua filtrada. 

2. Homogeneizar bem. 

3. Filtrar atraves de gaze dobrada em quatro, num copo 
plastico, e transferir para um tubo de Wasserman (tubo de 
hemolise). 

4. Centrifugar por um minuto a 2.500rpm. 

5. Desprezar o liquido sobrenadante e ressuspender o 
sedimento em agua. 

6. Repetir as operagoes 4 e 5 mais duas ou tres vezes, ate 
que o liquido sobrenadante fique claro. 

7. Desprezar a agua sobrenadante e ressuspender o se¬ 
dimento com uma solugao de sulfato de zinco a 33%, den- 
sidade de l,18g\mL. 

8. Centrifugar novamente por um minuto a 2.500rpm. 

9. Os cistos e alguns oocistos de protozoarios e os 
ovos leves, presentes na amostra fecal, estarao na pelicu- 
la superficial. Recolher a pelicula com alga de platina, co- 
locar numa lamina, acrescentar uma gota de lugol e cobrir 
com laminula. 

10. Examinar com as objetivas de lOx e/ou 40 x. 


Observagao: 

• O material deve ser examinado imediatamente, pois o 
contato com a solugao de sulfato de zinco pode defor- 
mar as formas parasitarias, especialmente os cistos de 
protozoarios. 

Metodo de Willis 

1. Colocar 10g de fezes em um frasco Borrel (pode ser 
usado o proprio frasco no qual as fezes foram enviadas). 

2). Diluir as mesmas em solugao saturada de agucar ou 
sal (NaCl). 

3. Completar o volume ate a borda do frasco. 

4. Colocar na boca do frasco uma lamina, que devera es- 
tar em contato com o liquido. 

5. Deixar em repouso por cinco minutos. 

6. Findo esse tempo, retirar rapidamente a lamina, voltan- 
do a parte molhada para cima. 

7. Levar ao microscopio e examinar com objetiva de 1 Ox 
e/ou 40x. O uso de laminula e facultativo. 

Metodo de Baermann-Moraes 

1. Tomar 8 a 10g de fezes. 

2. Colocar numa gaze dobrada em quatro ou em uma 
peneira. 

3. Colocar o material assim preparado sobre um funil de 
vidro, contendo um tubo de borracha conectado a extremi¬ 
dade inferior de sua haste. 

4. Obliterar o tubo de borracha com uma pinga de 
Hoffinan e adicionar, ao funil, agua aquecida (45°C) em quan¬ 
tidade suficiente para entrar em contato com as fezes. 

5. Deixar uma hora em repouso. 

6. Findo esse tempo, colher 5 a 7mL da agua, em um tubo 
de centrifuga, abrindo-se a pinga. 

7. Centrifugar a 1 .OOOrpm por um minuto. 

8. Colher o sedimento, sem desprezar o liquido sobrena¬ 
dante e examinar ao microscopio (lOx). Caso se detecte a 
presenga de larvas, essas deverao ser coradas com lugol e 
observadas com a objetiva de 40x, para identificagao (Figs 
56.2 e 56.3). 



Fig. 56.2 — Metodo de Baermann-Moraes: A. calice contendo agua morna 
(45°C); B. aparelho ja montado, com as fezes sobre a gaze, em contato com 
a agua morna. 
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Fig. 56.3 — Metodo de Ruga/. Fezes dentro da gaze em contato com a 
agua morna contida no calice de sedimentagao (segundo Pessoa, 1977). 


Metodo de Rugai 

1. Retirar a tampa do recipiente que acondiciona as fe¬ 
zes e envolve-lo em uma gaze dobrada em quatro, fazendo 
uma pequena “trouxa”. 

2. Colocar o material assim preparado, com a abertura 
voltada para baixo, num calice de sedimentagao, contendo 
agua aquecida (45°C), em quantidade suficiente para entrar 
em contato com as fezes. 

3. Deixar uma hora em repouso. 

4. Colher o sedimento no fimdo do calice, com a ajuda 
de uma pipeta. 

5. Examinar no microscopio, com a objetiva de lOx. 

6. Corar as larvas com o lugol e observa-las com o maj¬ 
or aumento, para identificagao. 

Observagao: 

• Para a execugao dos dois metodos acima, o ideal e que 
as fezes sejam colhidas no dia do exame, pois a refri- 
geragao diminui a viabilidade das larvas. Fezes diarrei- 
cas ou colhidas em conservador nao se prestam para 
estes metodos. 

MfiTODO de Sheather (Flutuacao no 
Acucar) 

1. Misturar, em partes iguais, fezes e solugao fisiologica 
deNaCl. 

2. Filtrar a suspensao em gaze dobrada em quatro partes. 

3. Recolher o filtrado em um tubo de centrifuga, comple- 
tando ate a metade. 

4. Completar o tubo com solugao saturada de agucar. 

5. Cobrir o tubo com um pedago (laminula) de plastico ou 
papel celofane transparente e fixa-lo com uma gominha. 

6. Homogeneizar bem por agitagao. 

7. Caso necessario, completar o volume com solugao 
saturada de agucar, ate o liquido atingir a borda do tubo. 

8. Centrifiigar por cinco minutos a 1,500rpm ou deixar em 
repouso durante uma hora. 


9. Retirar a laminula, colocar sobre uma lamina e exami¬ 
nar com a objetiva de 40x. 

Metodo de Kato, Modificado por Katz 
e Cols. 

1. Preparar uma solugao de verde malaquita (essa solu¬ 
gao tern a finalidade de conservar as fezes e clarificar as for¬ 
mas parasitarias), de acordo com a seguinte formula: 

Glicerina lOOmL 

Agua destilada lOOmL 

Verde-malaquita a 3% lmL 

2. Cortar papel celofane semipermeavel em pedagos de 
24mm por 30mm e deixa-los mergulhados na solugao de ver¬ 
de malaquita por pelo menos 24 horas. 

3. Colocar, sobre um papel higienico, uma porgao da 
amostra de fezes a ser examinada. 

4. Comprimir as fezes com um pedago de tela metalica 
(marca IBRAS — Sao Bernardo do Campo — n° 120 - fios, 
urdume e trama: 0,09mm) ou similar de nailon. Nesta malha 
passam ovos de helmintos e detritos menores do que eles. 

5. Retirar as fezes que passaram para a parte superior da 
tela e transferi-las, com o auxilio de um palito, para o orifi- 
cio (6mm de diametro) de um cartao retangular de plastico, 
colocado sobre uma lamina de microscopia. 

6. Apos encher completamente o orificio, retirar o cartao, 
cuidadosamente, deixando as fezes (aproximadamente 42mg) 
sobre a lamina de vidro. 

7. Cobrir as fezes com a laminula de papel celofane em- 
bebida na solugao de verde malaquita, inverter a lamina, so¬ 
bre uma folha de papel absorvente e comprimi-la. 

8. Aguardar uma a duas horas e examinar ao microsco¬ 
pio, contando todos os ovos presentes na preparagao. 

9. O numero de ovos encontrados no esfregago fecal, 
multiplicado por 23, correspondent ao numero de ovos por 
grama de fezes. 

ObservagSes: 

• Na rotina laboratorial usa-se, com maior ffeqiiencia, o 
metodo qualitative, abolindo-se, para isso, o cartao re¬ 
tangular. 

• Segundo a OMS, este metodo e indicado para ovos 
de S. mansoni , A. lumhricoides, T. trichiura e Ancylos- 
tomatidae (para este ultimo as laminas deverao ser 
examinadas no maximo ate uma hora depois de sua 
preparagao, pois apos esse periodo os ovos fleam 
irreconheciveis). 

• Nao e possivel a execugao do metodo com fezes diar- 
reicas. 

• Cistog de protozoarios, apesar de passarem pela tela, 
nao sao visualizados nessa preparagao. 

MiiTODODE Stoll-Hausheer 

1. Utilizar ffasco tipo Erlenmeyer, com o gargalo conten¬ 
do indicagoes correspondentes a 56 e 60mL. 

2. Colocar no ffasco solugao de NaOH 0,1N, ate a mar¬ 
ca inferior, correspondente a 56mL. 
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3. Juntar fezes ate que o rn'vel do liquido atinja a marca 
superior correspondente a 60mL. 

4. Introduzir no frasco dez perolas de vidro, fechar o re- 
cipiente com rolha de borracha e agitar fortemente, a fim de 
obter uma suspensao bastante homogenea. 

5. Apos a agitagao, retirar 0,15mL da suspensao, colocar 
em lamina, cobrindo com lamlnula de 22 x 40 mm. 

6. Contar o numero de ovos em toda a prepara^ao, utili- 
zando a objetiva de lOx. 

7. Calcular o numero de ovos por grama de fezes, multi¬ 
plicand© por 100 o valor encontrado. 

Observaqoes: 

• Ao serem colocadas as fezes no frasco, a parte do gar- 
galo superior a marca correspondente a 60mL precisa- 
ra permanecer limpa, para que nao haja excesso de 
material a ser examinado. 

• Para ser obtida suspensao adequada das fezes, e re- 
comendavel, apos a agita^ao inicial, apenas realizar o 
exame depois de 12 a 24 horas, uma vez que, dessa 
maneira, o contato prolongado com a soda sera mais 
benefico. Durante essa fase, o frasco precisara perma¬ 
necer em geladeira ou em local onde nao seja elevada 
a temperatura ambiente, a fim de que nao ocorra evo- 
luqao do embriao. 

• Antes da retirada da quantidade da suspensao referi- 
da, decorrido o periodo de espera, e necessario agitar 
o frasco durante algum tempo, a fim de ser consegui- 
da amostra homogenea. A pipetagem devera ser pra- 
ticada logo apos a agitagao, sendo aconselhavel aspi- 
rar material da parte central do frasco. 

• Alguns laboratoristas preferem coletar somente 
0,075mL da suspensao, contar o numero de ovos pre- 
sentes e multiplicar ao final por 200; agem dessa for¬ 
ma por considerarem melhor trabalhar com menor 
quantidade de material. 

• Convent repetir as contagens em duas ou tres 
amostras da suspensao, obtendo-se, assim, uma 
media, que tornara o resultado sensivelmente mais 
rigoroso. 

• O metodo em questao e usado sobretudo para ava- 
liar quantitativamente as infec^oes por ancilosto- 
mideo. No entanto, o numero de ovos de outros 
helmintos por grama de fezes pode ser calculado por 
esse processo. 

COLORACAO PELA HeMATOXILINA FeRRICA 

(Tecnica Modificada por Correa e cols., 

1994). 

Reagentes 

1. Liquido de Schaudinn 

SoluQao samrada de HgCl, 200mL 

Alcool a 95% lOOmL 

No momento de uso adicionar 2,5mL de acido acetico 
para cada 50 mL 

2. Alumen de ferro a 2,5% 

Triturar os cristais de alumen de ferro em graal e diluir 
aos poucos com agua destilada. Completar o volume. 


3. Hematoxilina a 0,5% 

Hematoxilina 0,5g 

Alcool a 95% lOmL 

Agua destilada 9QmL 

Diluir no alcool e acrescentar a agua destilada, poden- 
do usar a solugao no mesmo dia. Apos 72 horas de matura- 
i;ao, reduzir o tempo de exposigao do material a ser corado, 
de cinco para tres minutos. 

4. Alcool-salicilato 

Alcool absoluto p.a. lOOmL 

Salicilato de metila lOOmL 

Tecnica 

1. Filtrar as fezes, conservadas em Schaudinn ou SAF; 
em gaze dobrada quatro vezes. 

2. Transferir cerca de 2mL para um tubo e centrifugar por 
um minuto, a 1.500rpm. 

3. Desprezar o sobrenadante, acrescentar solu 9 ao salina 
0,8%, homogeneizar e centrifugar novamente. 

4. Repetir a opera^ao ate obter um sobrenadante limpido. 

5. Desprezar o sobrenadante e acrescentar ao sedimen- 
to, duas gotas de soro humano inativado. 

6. Misturar bem e fazer esfregaqos finos sobre laminulas 
contendo uma gota de soro humano inativado. A laminula 
deve ser presa a um suporte de borracha (rolha de vidro de 
penicilina), atraves de um entalhe, facilitando o manuseio e 
a identificaqao do material. Dessa forma, e possivel a colo- 
raqao de varias amostras ao mesmo tempo. 

7. Sem deixar secar o esfregaqo, colocar a laminula, com 
o esfregaqo voltado para baixo, em uma placa de Petri con¬ 
tendo o fixador de Schaudinn com 5% de acido acetico por 
dez minutos. 

8. Passar a laminula, com o esfregaqo voltado para cima, 
para as placas de Petri subseqiientes, contendo os seguin- 
tes reagentes: 

a. alcool 70% (retirar o excesso de fixador) -a dois 
minutos; 

b. alcool 70% iodado, isto e, contendo algumas gotas de 
tintura de iodo, ate atingir a cor de vinho do Porto (reagir 
com o mercurio) -a cinco minutos; 

c. alcool 70% (precipitar o HgL) -a dois minutos; 

d. lavar em agua destilada (retirar o excesso HgL) —> um 
minuto; 

e. alumem de ferro 2,5% (mordente -a fixar o corante) -a 
dez minutos; 

f. lavar em agua destilada (retirar o excesso de ferro) —» 
um minuto; 

g. hematoxilina 0,5% (corante) -a cinco minutos; 

h. lavar em agua destilada (retirar excesso de corante) -A 
cinco minutos; 

i. alumen de ferro 2,5% (diferenciador) -A o esfregaqo 
deve permanecer nessa soluqao ate atingir uma Colorado 
Idas clara, azulada. 

j. lavar com agua destilada —> um minuto; 
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k. alcool 70% (desidratar) —> dois minutos; 

l. alcool 80% (desidratar) —> dois minutos; 

m. alcool 95% (desidratar) —> dois minutos; 

n. alcool absoluto (desidratar) —» dois minutos; 

o. alcool-salicilato (preparar o material para diafanizar) —> 
dois minutos; 

p. salicilato de metila —> dois minutos; 

9. Montar em balsamo do Canada ou resina sintetica 
(aten?ao: esfrega 90 voltado para baixo) 

10. Deixar secar e examinar com objetiva de imersao (lOOx). 

Observa 9 ao: 

• Essa tecnica e utilizada para a colora 9 ao de trofozoi- 
tos e cistos de amebas e Giardia, conservando bem 
suas caracteristicas morfologicas. 

Metodo de Henriksen & Pohlenz 
(Derivado de Ziehl-Neelsen) 

Este metodo e usado para a colora 9 ao de oocistos de 
coccideos intestinais (Cryptosporidium parvum, Isospora 
belli e Cyclospora cayetanensis). 

Para a sua execu 9 ao, as fezes (frescas, preservadas em 
formol a 10% ou em SAF) deverao ser previamente concen- 
tradas pelo metodo de MIFC, aumentando-se o tempo de 
centrifuga 9 ao para dez minutos, ou pelo metodo de 
Sheather. Fezes preservadas em alcool polivinilico (PVA) nao 
apresentam bons resultados. 

1. Preparar um esfrega 9 o delgado com parte do material 
obtido apos concentra 9 ao. 

2. Deixar secar a temperatura ambiente. 

3. Fixar com alcool metllico por cinco minutos. 

4. Deixar secar a temperatura ambiente. 

5. Corar com o corante de Kinyoun (a frio), durante 
uma hora. 

6. Lavar com agua corrente. 

7. Diferenciar com solu 9 ao aquosa de acido sulfurico a 
2% (30 segundos a um minuto). 

8. Lavar com agua corrente. 

9. Corar o fundo com solu 9 ao de verde malaquita a 5%, 
por oito minutos. 

10. Lavar com agua corrente e secar. 

11. Examinar com objetiva de imersao (lOOx). 

Observa 9 oes: 

• O formol a 10% em salina, alem de preservar o parasi- 
to, destroi o seu poder patogenico. 


• Corante de Kinyoun (solu 9 ao salina de fucsina- 


fenicada) 


a. Solu 9 ao A 


Fucsina basica 

l,5g 

Alcool etilico a 95% (v/v) 

lOOmL 

b. Solu 9 ao B 


Fenol (fundido a 44°C) 

5g 

Agua destilada-deionizada q.s.q. 

lOOmL 


c. Solu 9 ao corante 

Solu 9 ao A lOmL 

Solu 9 ao B 90mL 

Filtrar a solu 9 ao e armazenar a temperatura ambiente ate 
o momento do uso. Estavel por um ano. 

• Segundo De Carli (1995), os oocistos de Cryptos¬ 
poridium parvum (4 a 6 mm) se apresentam, com co- 
lora 9 ao vermelha intensa e brilhante ou rosa, sobre um 
fundo azul-esverdeado. A parede e espessa e o cito- 
plasma e fmamente granulado, com uma zona central 
clara. Os corpos residuais e os esporozoitos sao cas- 
tanhos. Leveduras e bacterias se apresentam unifor- 
memente coradas em azul-esverdeado. 

• A concentra 9 §o do acido sulfurico e o tempo de dife- 
rencia 9 ao podem variar conforme o reagente. Algumas 
vezes e necessario usar o acido sulfurico a 5% ou 7%. 

Metodo da Safranina Modificada 

Este metodo e tambem usado para a colora 9 ao de 
oocistos de Cryptosporidium parvum, Isospora belli e 
Cyclospora cayetanensis. Os oocistos se coram em verme- 
lho-alaranjado, sobre um fundo azul ou verde, sendo que os 
oocistos de Cycl. cayetanensis coram-se uniformemente, o 
que nao acontece nas colora 9 oes derivadas do Ziehl-Neelsen, 
como a descrita anteriormente (Metodo de Henriksen & 
Pohlenz). 

1. Preparar um esfrega 90 delgado com parte do material 
obtido apos concentra 9 ao (metodo de MIFC, com centrifu- 
ga 9 ao por oito a dez minutos, ou metodo de Sheather). 

2. Deixar secar a temperatura ambiente. 

3. Mergulhar as laminas em uma S 0 IU 9 S 0 aquosa de 
safranina a 1 % e aquecer no forno de microondas, com po- 
tencia total (650W), por 30 segundos. 

4. Lavar em agua corrente por 30 segundos. 

5. Mergulhar as laminas em solu 9 ao aquosa de azul 
de metileno a 1 % ou em solu 9 ao aquosa de verde malaquita, 
por um minuto. 

6 . Lavar em agua corrente por 30 segundos e secar. 

7. Montar com resina sintetica. 

CoLORACjAO PE LA AuRAMINA* 

Este metodo e tambem usado para a colora 9 ao de oocis¬ 
tos de Cryptosporidium parvum, Isospora belli e Cyclos¬ 
pora cayetanensis. Apresenta alta sensibilidade, mas e mais 
dispendioso que os citados anteriormente, alem de neces- 
sitar de um microscopio de imunofluorescencia para o exa- 
me da lamina. E menos especifico do que os citados ante¬ 
riormente. 

1. Corar o esffega 90 com auramina por 15 minutos. 

2. Lavar com agua. 

3. Lavar com solu 9 ao de alcool-acido cloridrico, rapida- 
mente, ate remover o excesso de corante. 

4. Lavar com agua. 


* Tecnicas gentilmente descritas pelas professoras Luciene Maura Mascarini 
e Elizaide L.A. Yoshida, da UNESP de Botucatu, as quais muito agradecemos. 
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Tabela 56.3 

Indicagoes Clfnicas dos Diferentes Metodos de Exame Parasitoldgico de Fezes. 


tndicapao 

Metodos 

Forma(s) Parasitariafs) Observada(s) 

Exames de rotina 

Sedimentagao espontanea ou centrifugagao 

Cistos, ovos e larvas e alguns oocistos 

Ascaris lumbricoides 

Sedimentagao espontanea, centrifugagao ou Kato 

Ovos 

Trichuris trichiura 

Sedimentagao espontanea, centrifugagao ou Kato 

Ovos 

Ancylostomatidae 

Sedimentagao espontanea, centrifugagao, Kato ou Willis 

Ovos 

Schistosoma mansoni 

Sedimentagao espontanea, centrifugagao ou Kato 

Ovos 

Strongyloides stercoralis 

Baermann-Moraes ou Rugai 

Larvas 

Enterobius vermicularis 

Fita gomada (Graham) 

Ovos 

Teniase 

Tamizagao Fita gomada (Graham) 

Proglotes Ovos 

Giardia lamblia 

Fezes diarreicas: Hematoxilina ferrica ou direto 

Fezes formadas: Faust, centrifugagao ou sedimentagao 

Trofozoitos 


espontanea 

Cistos 

Entamoeba histolytica/ Entamoeba dispar 

Fezes diarreicas: os mesmos acima 

Trofozoitos 


Fezes formadas: os mesmos acima 

Cistos 

Cryptosporidium parvum e Isospora belli 

Henriksen & Pohlenz (Ziehl-Neelsen mod.) ou safranina 

Oocistos 


5. Contrastar com permanganato de potassio por tres mi- 
nutos. 

6. Lavar com agua. 

7. Examinar em microscopio de imunofluorescencia ate 
no maximo duas horas apos a coloragao. 

Observagao: 

Conservar as laminas no escuro ate o exame (leitura) e, 
se possivel, corar uma lamina positiva para controle. 

Colorado pela Fucsina Carbolica* 

1. Corar o esfregago em solugao de fucsina carbolica por 
30 minutos. 

2. Lavar com agua. 

3. Lavar com solugao de alcool-acido sulfurico, rapida- 
menle, ate remover o excesso de corante. 

4. Contrastar o fundo com azul de metileno por tres mi¬ 
nutos. 

5. Lavar com agua e deixar secar. 

6. Examinar com a objetiva de imersao. 

Meitodo de Graham (Fita Durex) 

1. Fixar, com um pedago de 5 a 6cm de fita adesiva trans- 
parente, nas duas extremidades, tiras de papel de aproxima- 
damente 4cm, que servirao de suporte para segurar e para 
a identificagao do material (do paciente). 

2. Colocar a fita sobre o fundo de um tubo de ensaio com 
o lado adesivo voltado para fora. 

3. Abrir a prega anal do paciente e encostar o lado ade¬ 
sivo varias vezes na regiao perianal. 

4. Distender a fita sobre uma lamina de microscopia, com 
o lado adesivo voltado para baixo (como se fosse uma 
laminula). 

5. Examinar ao microscopio com a objetiva de lOx. 


Observagoes: 

• Essa tecnica deve ser feita ao amanhecer, antes do pa¬ 
ciente fazer a higiene e repetida, em dias sucessivos, 
caso de negativo. 

• Caso a lamina nao possa ser examinada no mesmo dia, 
deve ser embalada em papel aluminio e conservada em 
geladeira. 

COLORACAO DE OOCISTOS DE 
Cryptosporidium parvum 

1. Concentrar os oocistos pelo metodo de MIFc 
(centrifugando por dez minutos) ou utilizando solugao sa- 
turada de sacarose (Metodo de Sheather). 

2. Fazer um esffegago e deixar secar. 

3. Fixar com metanol por cinco minutos (deixar secar). 

4. Corar com fucsina de Ziehl por 20 minutos e depois 
lavar bem. 

5. Descorar com H 2 S0 4 (2%) por 30 segundos. 

6. Lavar bem. 

7. Contracorar com verde malaquita (5%) por um minuto. 

8. Lavar bem. 

9. Examinar sob imersao. 


Fucsina de Ziehl 

Fucsina basica lg 

Cristais de fenol 5g 

(Se for fenol liquido, usar 5 mL) 

Agua destilada lOOmL 

Alcool absoluto lOmL 


Dissolver lentamente a fucsina na agua. 
Dissolver o fenol no alcool. 

Misturar as duas solugoes e usar. 
Armazenar em fiasco ambar. 
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Metodo de Sheather 

1. Tomar a consistencia das fezes pastosas e finas. 

2. Filtrar em peneira fina ou gaze com 4 dobras. 

3. Colocar em um tubo de centrifuga de lOmL, o filtrado 
na propon;ao 11 ou 2:1 de solu<;ao saturada de sacarose 
(Solu^ao de Sheather - 500g de a^ucar, 320 mL de H,0 e 6g 
de fenol). 

4. Centrifugar por 10 minutos a 1.500rpm. 

5. Colocar uma lamina em contato com o menisco do 
sobrenadante. 

6. Reinverter a lamina e, ao conteudo da lamina, adicio- 
nar uma pequena gota de ovoalbumina. 


7. Fazer um esfrega?o e deixar secar. 

Ovoalbumina 

50% de clara de ovo 

50% de glicerina (de preferencia P.A.) 

Colocar uma a duas pedras de canfora para conservar 
(esta quantidade de canfora e para duas claras). A quanti- 
dade nao precisa ser exata, e so para conservar. 

Guardar em temperatura ambiente em vidro ambar com 
rolha esmerilhada. Colocar em um vidro separado o de 
uso diario, para evitar contamina^o pelo manuseio cons- 
tante. 



Fig. 56.4 — Figuras de ovos de helmintos e de cistos de protozoarios mais frequentes nos exames de fezes, com dimensoes proporcionais: 1. Schistosoma 
mansoni; 2. Taenia sp.; 3. Hymenolepis nana: 4. II. diminuta: Ascaris lumbri-coides; 5. ovo normal; 6. ovo decorticado; 7. ovo larvado; 8. ovo infertil; 
Ancylostom/dae; 9 e 10. ovos com massa de celulas; 11. inicio de formago da larva ; 12. ovo larvado; 13. Trichuris trichiura; 14. Enterobius vermicularis; 
15. cisto de Entamoeba coli; 16. cisto de E. histolytica; 17 cisto de Giardia lambia. (Original de Neves, D.P. Parasitologia Dinamica). 
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Freqiientemente ha necessidade de se usar meios de 
cultura para manutengao ou mesmo evidenciagao (diagnos- 
tico) de algum parasito. Existem varios meios de cultura, sen- 
do que cada laboratorio prefere usar um ou outro. A seguir, 
darcmos a formula, o modo de preparar c a finalidade de al- 
guns meios mais empregados rotineiramente em parasitolo- 
gia e que dao excelentes resultados. 

MEIO DE DIAMOND 

Meio de Diamond, 1975 (TYM — Trypticase-Yeast- 
Maltose) para cultura axenica de tricomonadideos; 


Tryptone (Difco) ou Trypticase (BBL) 

20,0g 

Extrato de levedo (Difco) 

10,Og 

Maltose (C 12 H 22 O h ) (DIFCO) 

5,0g 

L-cisteina, cloreto (C 3 H 7 N0 2 S.HC1) 

l,0g 

Acido ascorbico (C 6 H g 0 6 ) 

0,2g 

Hidrogenofosfato dipotassico (H 2 HP0 4 ) 

0,8g 

Diidrogenofosfato de potassio (KH 2 P0 4 ) 

0,8g 

Agar (Difco) 

0,5 g 

Agua destilada-deionizada 

900,OmL 


pH = 6,0 

Dissolver os sais-tampao em 600mL de agua. Acrescen- 
tar e dissolver os ingredientes remanescentes na ordem 
apresentada, com exclusao do agar; ajustar o pH em 6,0 com 
solugao de NaOH 1N e adicionar o agar. Para outros trico- 
monas estabelecer o pH entre 6,8 e 7,0. Distribuir nos vo¬ 
lumes requeridos e autoclavar (121°C por 15 minutos). An¬ 
tes do uso suplementar com 10% (v/v) de soro de cavalo ou 
bovino, esteril e inativado (56°C pr 30 minutos). Apos, acres- 
centar l.OOOUI/mL de penicilina G potassica e lmg/mL de 
sulfato de estreptomicina. Incubar o meio completo duran¬ 
te a noite, a 37°C, para teste de esterilidade. Armazenar o 
meio completo a temperatura de 4° a 5°C ate dez dias. 

MEIO DE STUART 

Meio de Stuart, 1956 — Para transporte (conservagao 
temporaria) de tricomonadideos: 


Tioglicolato de sodio 

l,0g 

Glicerofosfato de sodio 

10,Og 

Cloreto de calcio 

0,ig 

Azul-de-metileno 

0,002g 

Agar (Difco) 

2,0g 

Agua destilada q.s.p. 

1.000,OmL 


pH = 7,3 


Dissolver os ingredientes em l.OOOmL de agua e dis¬ 
tribuir em tubos com rosea ( screw-capped) 10x100mm, 
Pyrex n e 9825, na razao de 7mL por tubo. 

Autoclavar (121°C por 15 minutos). Deixar os tubos so- 
lidificarem na posigao vertical. O meio solidificado mostra, 
geralmente, uma zona azul de aerobiose ate 1/3 da altura do 
meio. Quando esta zona ultrapassar mais da metade do meio, 
ele nao deve ser utilizado para os fins previstos. 

A incorporagao do material a examinar ao substrato se 
realiza atraves de swabs, estereis e secos, preparados com 
algodao nao absorvente ou de poliester, previamente mergu- 
lhado em solugao-tampao de fosfato de Sorensen, 0,067 M, 
pH 7,4. 

Os swab sao introduzidos no meio de transporte ate a me¬ 
tade de seu tamanho. Os tubos sao fechados hermeticamente 
e conservados sob refrigeragao (4° a 5°C) ate o momento do 
exame microscopico e da inoculagao nos meios de cultura. 


Solugao de alcool polivinilico fixador, 1949 (APV) — Para 
fixar protozoarios intestinais e tricomonadideos: 


Alcool polivinilico, Elvanol 90-25, po 

5,0g 

Solugao aquosa saturada de HgCi 2 

93,5mL 

Acido acetico glacial 

5,OmL 

Glicerina 

l^mL 

MEIO DE NNN 


Essas letras representam as iniciais de McNeal, Novy e 
Nicolle, seus autores. Muito utilizado para isolamento e ma- 


nutengao de especies do genero Leishmania ou Trypano¬ 
soma cruzi. 
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Formula 

Agar 14g 

NaCl 6g 

H 2 0 destilada 900mL 

• Colocar esses ingredientes num balao e aquecer ate a 

fusao do agar; 

• distribuir 80mL dessa solu<;ao em Erlenmeyer e es- 
terilizar a 120°C por 20 a 30 minutos em autoclave; 

• adicionar 20% de sangue humano ou de coelho (des- 
fibrinado) e colhido assepticamente; 

• manter nesses frescos ou distribuir em tubos de ensaio 
ou garrafas de Roux, e guardar em geladeira; 

• no momenta do uso, adicionar a “fase liquida”, que e 
assim preparada: 

— para Leishmania: adicionar algunsmL de salina 
0,75%; 

— para T. cruzi: adicionar algunsmL de agua peptonada, 
que e assim preparada: 

Peptona lOg 

NaCl 5g 

H,0 destilada l.OOOmL 

Acertar o pH para 7,2 a 7,4 e em seguida autoclavar a 
120"C durante 20 a 30 minutos. 

• feito o inoculo do material, manter nas seguintes tem- 
peraturas: 

Leishmania 22°a 24°C 

T. cruzi 28°C 

repiques sao feitos de acordo com o comportamento da 
cultura. 

MEIO DE LIT 

Essas letras representam os principais ingredientes do 
meio, ou seja: Liver Infusion Triptose. Muito utilizado para 
isomaneto e manutenqao de T. cruzi ou especies do genero 
Leishmania. Formula: 


SoluQao 1 


NaCl 

4,0g 

KC1 

0,4g 

Na,HPCE 

8,0g 

Solu<;ao 2 


Triptose 

5,0g 

Infiiso de figado (Difco) 

5,0g 

H 2 0 destilada 

880mL 

Como preparar: 



• dissolver o infiiso de figado em 200mL de H z O des¬ 
tilada, em banho-maria ou chama de gas; 

• filtrar em algodao ainda quente; 

• recolher o filtrado e juntar com os ingredientes das 
solu?oes 1 e 2; 

• acertar o pH entre 7,2 e 7,4; 

• acrescentar lOOmL (10%) de soro bo vino; 

• inativar a 68°C durante uma hora, agitando o meio de 
cinco em cinco minutos; 

• acrescentar 20mL (2%) de hemoglobina (que e assim 
preparada: coletar um litro de sangue de bovino, dei- 
xar em repouso, retirar o soro e suspender as hemacias 


em salina; centrifugar a 2.000rpm durante dois minutos, 
ressuspender em salina e centrifugar novamente; co- 
lher lOmL de papa de hemacias e colocar em lOOmL de 
agua destilada); 

• acrescentar antibioticos: 

— penicilina G potassica: 200 a 500U/mL: adicionar 5mL 
de agua destilada em um frasco de 1.000.000U; utilizar 
2,4mL dessa solugao para cada litro do meio. (Por ter 
aparecido resistencia de bacterias e para evitar conta- 
mina?ao por fungo, a penicilina pode ser substituida 
pela Fungisona — Anfotericin B —, que e assim utili- 
zada: 2 a 5 microgramas do produto pormL do meio); 

— estreptomicina: 50 a lOOmg/mL: acrescentar 5mL de 
agua destilada em um frasco de lg, retirar 0,5mL des- 
ta solu?ao para cada litro do meio; 

• filtrar em Zeits e distribuir a desejar. 

COPROCULTURA 

Para se realizar a cultura de fezes para pesquisa de lar- 
vas de helmintos, principalmente Ancylostomatidae ou S- 
trongyloides stercoralis, podemos usar um dos metodos a 
seguir: 

Metodo de Loos 

• Misturar partes iguais de fezes e carvao animal ou car- 
vao vegetal, triturados em graos pequenos (tamanho 
de arroz); 

• umedecer ligeiramente (e tambem nos dias seguintes); 

• colocar a mistura em placas de Petri e deixar em repou¬ 
so a temperatura de 25°C; 

• dois a cinco dias apos, recolher as larvas pelos proces¬ 
ses de Baerman-Moraes ou de Rugai (Capitulo 56, 
Figs. 56.2 e 56.3). 

Metodo de Brumpt 

• Espalhar as fezes em camada sobre papel de filtro co- 
locado no fundo de uma placa de Petri; 

• umedecer ligeiramente (e nos dias seguintes tambem); 

• dois a cinco dias apos, recolher as larvas pelos proces¬ 
ses de Baemann-Moraes ou de Rugai (Capitulo 56, 
Figs. 56.2 e 56.3). 

MEtodo de Harada & Mori 

• Retirar 0,5g de fezes frescas depositadas em “urinol” 
seco e esteril; 

• cortar uma tira de papel de filtro medindo 3cm de lar- 
gura por 15cm do comprimento, dobrada longitudinal- 
mente ao meio; 

• com um palito esteril espalhar as fezes no papel de fil¬ 
tro, deixando livre o ter?o inferior do papel; 

• introduzir a tira de papel (com o ter?o limpo para bai- 
xo) em um tubo de ensaio de 2,0 x 20,0cm contendo 
7mL de agua destilada (o nivel dessa agua nao deve- 
ra atingir as fezes espalhadas na tira de papel); 

• arrolhar o tubo com rolha de algodao e deixar em re¬ 
pouso na vertical em temperatura ambiente (24° a 28 q C) 
durante dez a 14 dias; 

• findo esse tempo, examinar a agua do fundo do tubo 
para ver se ja existem larvas; 
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Larva infectante de 
Necator americanus 
(3“ estagio) 



Detalhe 
da boca 


Larva infectante de 
Ancylostoma duodenale 
(3 C estagio) 


Detalhe 
da boca 



Detalhe 
do esofago 


Detalhe 
do esofago 


Detalhe 
do intestino 


Detalhe 
do intestino 


Detalhe 
da cauda e 
da bainha 


Detalhe 
da cauda e 
da bainha 


Fig. 57.1 — Detalhes de larvas infectantes de N. americanus e A. duodenale 
para identificagao especifica (foto genlilmente cedida por Lucia de Lacerda 
Correa et al. Rev. Inst. Adolpho Lutz, 39(2): 145, 1979). 


• para matar as larvas, aquecer o tubo em banho-maria a 
50°C durante 15 minutos ou acrescentar gotas de lugol; 

• para recolher as larvas, pode-se simplesmente pipetar o 
sedimento do tubo ou centrifugar o conteudo do mes- 
mo; exarninar ao microscopio com aumento 1 Ox e 40x. 

CRIACAO DE INSETOS 

Alguns insetos sao de facil criagao em laboratorio e, as 
vezes, necessarios para estudos e pesquisas. Daremos a 
seguir a tecnica para criar duas especies de dlpteros muito 
comuns em nosso meio e uma para criar barbeiros. 


que em um deles (frente) deixa-se um espago de filo 
removlvel, para servir de acesso ao interior da “gaio- 
la” (Fig. 57.2A); 

• colocar nessa “gaiola” varias moscas apanhadas den- 
tro de casa. Os machos sao holopticos (olhos juntos) 
e as femeas dicopticas (olhos separados) (Figs. 47.1 e 
48.1); 

• como alimento dos adultos, colocar passas umedeci- 
das sobre um pires ou encher um copo com agua ag cl¬ 
ear ada e colocar no seu interior pequenos pedagos de 
isopor que permitirao um apoio para as moscas se ali- 
mentarem; 

• colocar outro pires ou placa de Petri com o meio de 
cultura para a oviposigao das moscas: 

— papel higienico ou papel-filtro, finamente picado; 

— leite; 

— misturar bem ate fazer uma papa; 

— espalhar no recipiente escolhido (camada de 1cm de 
espessura); 

— manter o meio sempre umido, adicionando algumas 
gotas de agua diariamente; 




Musca Aomastica (Mosca Comum das Casas) 

• Construir uma "‘gaiola’' em forma de cubo, de 40cm de 
lado; ela e coberta por filo em todos os lados, sendo 


Fig. 57.2 — A) Gaiola para criagao de M. domestica e Culicidae; B) supor- 
te de papelao; C) cristalizador com suporte (B) dentro, preparado para criar 
“barbeiros". 
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— deixar o meio de cultura dentro da gaiola e observar 
diariamente a presenga de ovos, ou larvas; 

— separar as larvas maiores (L 3 ) para transformarem-se 
em pupas em outro recipiente seco. 

Outro meio de cultura eficiente e facil e colocar dentro de 
um copo ou vidro de maionese ragao farelada para aves ou 
coelhos e umedece-la ate formar uma papa. Manter o recipien¬ 
te cheio ate a metade com essa papa e coloca-lo dentro da gaio¬ 
la, ate encontrar ovos e larvas. As pupas devem ser retiradas 
do meio e colocadas noutro vidro seco a parte para produzirem 
as moscas (Capitulo 44 sobre Musca domestica). 

CuJex quinquefasciatus (Pertrilongo Comum ou 
Pernilongo Noturno das Casas) 

• Construir uma “gaiola” como explicado para M. 
domestica (Fig. 57.2A); 

• colocar nessa “gaiola” varios mosquitos apanhados 
dentro de casa, ou algumas larvas apanhadas em 
criadouro natural (Figs. 43.3 e 43.7); 

• colocar um pires ou placa de Petri com um pouco de 
agua e algumas (duas ou tres) passas dentro (e o ali- 
mento dos adultos); 

• existindo Culex femeas na gaiola, colocar um pintinho 
preso num pequeno algapao, dentro da gaiola (as fe¬ 
meas sao hematofagas). O pintinho e colocado toda 
tarde e recolhido na manha seguinte; 

• colocar dentro da “gaiola” um copo com agua limpa (sem 
cloro) para que as femeas do Culex fagam a postura; 

• examinar diariamente as oviposigoes ate o nascimen- 
to de larvas, quando entao sao separadas para um fras- 
co maior, contendo agua limpa; 

• no frasco contendo as larvas, colocar, a cada dois 
dias, uma “pitada” de po de ragao de galinha. Obser¬ 
var a evolugao das larvas ate pupa e adulto (Capitulo 
sobre Culicidae). 

Triatomfneos ou “Barbeiros” (Transmissores da 
Doenga de Chagas) 

• Preparar cristalizadores de vidro de 20 cm de diametro 
por 20 a 30cm de altura (Fig. 57.2B e C); 


• forra-lo com papel absorvente (tipo papel-fdtro); 

• fazer um suporte de papelao dobrado ou tabua, da al¬ 
tura do cristalizador, que servira para os insetos se ali- 
mentarem ou se esconderem; 

• cobrir os cristalizadores com um pedago de morim pre- 
to, firmemente amarrado com barbante ou goma de 
borracha forte (este morim ficara apoiado no suporte 
de papelao dobrado ou de madeira); 

• iniciar a colegao a partir de insetos adultos obti- 
dos em outro laboratorio especializado ou no 
campo; neste ultimo caso ha necessidade de cui- 
dado especial, em vista do inseto poder estar in- 
fectado e eliminar o Trypanosoma cruzi em suas 
fezes ou urina; 

• com as maos protegidas por luvas e usando pingas 
longas, colher os insetos colocando machos e feme¬ 
as (extremidade posterior do abdome pontuda) juntos 
(Figs. 39.1); 

• alimenta-los semanalmente, oferecendo pombo ou 
galinha previamente amarrados; a ave e colocada dei- 
tada sobre a cobertura de pano, retirando-se algumas 
penas da coxa e do flanco exposto, para facilitar a he- 
matofagia (os “barbeiros” se alimentarao, introduzin- 
do a proboscida atraves do pano, ate atingir a pele 
da ave); 

• deixar em repouso por 30 a 60 minutos em local quie- 
to e preferencialmente escuro; 

• manter os cristalizadores em temperatura ambiente, ou 
melhor ainda, em temperatura entre 24°-28°C e umida- 
de relativa do ar entre 60% e 70%; 

• rotular os cristalizadores com o nome da especie, ori- 
gem e data do inicio da criagao; 

• uma a duas vezes por semana recolher os ovos em 
cristalizadores, deixando-os em ambiente quieto e es¬ 
curo ate a eclosao (periodo de incubagao e de 15 a 20 
dias); 

• de ovo ate adulto os “barbeiros” passam pelas se- 
guintes fases: ovo-eclosao-ninfa 1-muda-ninfa 2- 
muda-ninfa 3-muda-ninfa 4-muda-ninfa 5-muda-adul- 
to; esse ciclo demora em media seis a oito meses, 
sendo que o inseto adulto pode viver por mais de 
um ano. 
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INTRODUCAO 

Neste capitulo serao apresentadas algumas tecnicas para 
exame de vetores de alguns parasitos. Esses vetores podem 
estar infectados natural ou artificialmente; no primeiro caso, 
sao apanhados no campo e, no segundo, mantidos em labo¬ 
ratory e ai infectados. Em geral, os vetores apanhados no 
campo tern um indice de infecgao mais baixo do que os in¬ 
fectados experimentalmente. 

E importante lembrar os cuidados ao se examinar um 
vetor, pois pode estar contaminado com alguma forma infec- 
tante; assim, e necessario o uso de luvas, oculos, avental e 
instrumentos adequados. 

Moluscos 

Para verificar se um Biophalaria esta positivo para 
Schistosoma mansoni, existem duas tecnicas de exame. Na 
primeira, comprime-se (esmaga-se) o caramujo em placa de 
Petri, colocando-o entre o bojo e o fundo da placa; apos es- 
magado, examinar em lupa e observar a presenga de 
cercarias. Na segunda, colocam-se alguns caramujos previa- 
mente lavados (o barro turva a agua) dentro de um copo de 
vidro contendo agua limpa; expoe-se os caramujos por 30 
minutos ao sol ou sob lampada incandescente; findo o tem¬ 
po, examina-se macroscopicamente o copo, colocando-o 
contra um fundo escuro, quando podem ser vistas as 
cercarias nadando, como movimento browniano de poeira, 
podem ser vistas tambem sob lupa. Para comprovar se e 
cercaria de S. mansoni, posteriormente a mesma precisa ser 
examinada em microscopio. Moluscos infectados em labo¬ 
ratory devem ser examinados a partir do 30“ dia da infecgao. 
Para isso, e necessario corar o material. A melhor tecnica e 
a seguinte: aquecer as cercarias a 70% para mata-las, disten- 
der o corpo e abrir as ventosas; em seguida, podem ser guar- 
dadas em formol, 10% ou continuar o processo, transferin- 
do-as para um tubo de centrifuga, para concentragao (500 
rpm por tres minutos); ao sedimento colocar carmim aceti- 
co previamente preparado, deixando em repouso por uma 
hora; findo esse tempo, retirar o carmim e passar as 
cercarias pela bateria de alcoois (70%, 80%, 90% e absolu- 
to), deixando 30 minutos em cada; transferi-las para o 


creosoto, deixando por 24 horas, e entao montar em balsa- 
mo entre lamina e laminula e secar em estufa. 

Flebotomos 

Para examinar Lutzomyia suspeitos de estar com Leish- 
mania, podemos ter dois procedimentos: a. dissecagao: o 
inseto vivo deve ser imobilizado em salina ou no frio 
(colocando-o por alguns minutos no congelador) logo an¬ 
tes do exame; coloca-lo em uma lamina com salina, sob uma 
lupa e, com o auxilio de estilete, decapitar o inseto, puxan- 
do pelo “pescogo” as glandulas salivares e o conteudo 
intestinal; ao microscopio (40x) pode-se ver as promas- 
tigotas movimentando-se; com o material pode-se fazer um 
esffegago, fixar pelo alcool metilico e corar pelo Giemsa; b. 
trituragao: imobilizar os insetos como citado antes e colocar 
alguns (tres a cinco) no buraquinho de placa de ELISA 
contendo um pouco de salina; com um bastao de vidro, tri- 
turar o material, que podera ser examinado em microscopio 
a fresco, fixado e corado pelo Giemsa ou inoculado em foci- 
nho ou cavidade peritoneal de hamster. 

Mosquitos 

Para examinar Anopheles suspeitos de malaria (apa¬ 
nhados no campo ou infectados em laboratory), proceder 
assim: a. oocistos — matar as femeas no congelador (15 mi¬ 
nutos) e “limpa-las”, retirando patas e asas; colocar o inse¬ 
to em uma lamina com uma gota de salina e, sob lupa, dar 
um pequeno corte na quitina na base do abdome. fixando o 
torax com uma pinga, e com outra, puxar o “involucre” ab¬ 
dominal, expondo o estomago e intestino; retira-los, colocar 
em outra lamina com uma gota de salina, mais uma gota de 
mercurio 10%; cobrir com laminula, aguardar cinco minutos 
e examinar com aumento lOx e 40x; b. esporozoitos nas glan¬ 
dulas salivares — apos matar a femea e limpa-la, coloca-la 
numa lamina com uma gota de salina, fixar a cabega (olho) 
com um estilete e puxar o torax com outre, rompendo o pes¬ 
cogo, onde se encontra o par de glandulas; retira-las, colo¬ 
car em lamina com uma gota de salina e cobrir com laminula; 
examinar com aumento 40x ou 1.000x (imersao) para obser- 
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var esporozoitos. Se os insetos forem infectados em labo¬ 
ratory, proceder ao exame para oocistos apos oito dias e 
para esporozoitos 14 dias apos a infecgao. 

Para examinar Culex quinquefasciatus suspeitos de 
abrigar formas infectantes de Wuchereria bancrofti, proce¬ 
der assim: imobilizar o inseto colocando-o em congelador 
por alguns minutos e “limpa-lo”, retirando pemas e asas; 
coloca-lo em uma lamina contendo uma gota de solina e 
com estiletes (sob lupa) separar a cabe^a, o torax e o ab- 
dome; seguem dois procedimentos possiveis: a. colocar 
cada parte sob laminula, com salina e, apos ligeira compres- 
sao, examinar, em microscopio (aumento 1 OX e 40X), a pre¬ 
sent^ de larvas; b). com um estilete fino firmar a cabe^a e 
com outro comprimir a proboscida (labio), fazendo-se mo- 
vimentos da base para a ponta; as larvas ai presentes fi- 
carao na salina e poderao ser vistas em aumento lOx e 40x; 
o torax e o abdome, apos colocados separadamente na la¬ 
mina e com uma gota de salina, sao dissecados com es¬ 
tiletes para a busca de larvas 1 e 2. As larvas encontradas 
podem ser recolhidas com pipetas de Pasteur, examinadas 
imediatamente ou guardadas em vidros contendo alcool a 
70% e examinadas posteriormente (lOx e 40x). 

Exames de Culex e Aedes para detectar larvas de 
Dirofilaria immites sao feitos de forma semelhante ao an¬ 
terior, porem deve-se dar enfase aos tibulos de Malpighi, on- 
de se encontram as larvas 1 e 2. 

Para exame de Aedes aegypti (ou A. albopictus) sus¬ 
peitos de estar com o virus do Dengue ou da febre amare- 
la, a tecnica de exame e a seguinte: triturar os insetos com 
areia fma autoclavada e salina esteril; deixar o material de- 
cantar ou centrifugar; o liquido sobrcnadante e inoculado 
em celulas C6-36 de A. albopictus (cultura ja padronizada) 
ou e extraido o RNA, fazendo a detectjao do acido ribonu- 
cleico, para identifica^ao. 

Mosquitos silvestres, especialmente Sabethini, para 
pesquisa de arbovirus podem ser examinados assim: apos 
capturar os insetos na mata, os mesmos sao imobilizados 
pelo ffio (colocando-os no congelador por alguns minutos) 
e triturados como citado antes; o liquido sobrenadante e 
inoculado em cerebro de camundongos neonatos, os quais 
morrerao em poucos dias, com altera^oes tipicas. 

PULGAS 

Exame de Xenopsylla ou Polygenis para peste buboni- 
ca (Yersinia): as pulgas suspeitas devem ser mortas no mo¬ 
menta do exame, colocando-as no congelador por alguns 
minutos ou imobilizando-as em uma gota de salina dentro de 
um buraquinho de placa de ELISA ou em graal pequeno; 


tritura-las com bastao de vidro e, com o material, fazer 
esfregatjos e corar pelo Gram ou pelo azu de metileno; ou- 
tra parte do material deve ser inoculada intraperitonealmente 
em cobaias (que quando positivo morrem em 24 horas) ou em 
meio de cultura (agar), formando colonias. 

Especies diversas — Ctenophalides, Polygenis, Pulex 
etc. — como hospedeiras de Cestoda ( Hymenolepis, 
Dipylidium etc.) ou de protozoarios (Trypanosoma lewisi ); 
deve ser examinadas assim: mata-se a pulga como citado 
antes e coloca-se a mesma sobre uma lamina, contendo uma 
gota de salina; com um estilete (um bom estilete e agulha 
intradermica, pois alem de pontiaguada e cortante) separa- 
se a cabeca do inseto, puxando-se o conteudo intestinal; 
pode-se, entao, examinar ao microscopio (lOx ou 40x) ou fi- 
xar com alcool metilico e corar; para larvas cisticercoides, 
cora-se com fucsina acida (como indicado para cercaria 
como citado antes) para protozoarios corar pelo Giemsa (Ca- 
pitulo 55). 

Barbeiros 

Para verificar se um Triatomineo esta positivo para o T. 
cruzi, existem duas tecnicas de exame. Na primeira, compri- 
me-se ligeiramente o torax do inseto com uma pintja e reco- 
lhe-se a gota de desejos eliminada na extremidade do abdo¬ 
me em uma lamina; adiciona-se uma gota de salina e exami- 
na-se ao microscopio, com aumento de 40x. Na segunda, 
corta-se com tesoura a extremidade distal do abdome e co¬ 
loca-se em uma lamina parte do conteudo abdominal, 
procedendo-se, em seguida, como indicado antes. Barbeiros 
infectados em laboratories (xenodiagnostico etc.) devem ser 
examinados a partir do 20“ dia da infec<;ao. Para se obter pre- 
paraQoes coradas, proceder assim: fazer um esfrega?o na 
lamina com o material positivo e deixar secar; fixar pelo alcool 
metilico e corar pelo Giemsa (Capitulo 55). 

Moscas 

Para se examinar moscas sinantropicas — Musca domes- 
tica, Chrysomya — como veiculadoras de patagenos, exis¬ 
tem diversas tecnicas. A que sugerimos e a seguinte: apa- 
nhar as moscas com rede entomologica no local desejado e 
as transferir para o laboratory, colocando-as no congelador 
por alguns minutos; retiram-se, com uma pinfa, as patas e 
a cabe9a, colocando cada parte num tubo de centrifuga 
contendo lmL de salina; agita-se bem e depois centrifuga- 
se o material a l.OOOrpm por tres minutos; recolhe-se o se- 
dimento com uma pipeta e coloca-se em lamina com uma 
gota de lugol, cobre-se com laminula e examina-se com 
aumento de 1 Ox e 40x. 
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Abelhas, 321 
Abioticos, 11 
Abscesso amebiano, 134 
Acanthamoeba, 139 
astronyxis, 139 
castellanii, 139 
cullbertsoni, 139 
hatchetti, 139 
palestinensis, 139 
polyphaga, 139 
rhysodes, 139 
royreba, 139 
Acantocephala, Filo, 190 
Acari,415 

divisoes do corpo dos, 413 
Acaro da poeira domestica, 426 
Acesso malarico, 151 
Acidentes de laboratorio, 90 
Acridina, 119 
Adenophorea, 188 
Aedes 

aegypti, 363 
albopictus, 364 
fluviatilis, 364 
scapularis, 364 
Aedini, 358 
AIDS, 168, 278,448 
Albendazol, 257, 284 
Alteragoes 

de linfonodos, 71 
no aparelho digestivo, 71 
no tecido hemocitopoetico, 71 
Amastigota, 39 

Amblyomma cajennense, face dorsal, 418 
da femea, 418 
e ventral do macho, 420 
Amebas de vida livre, 139-141 
biologia e patogenia, 139 
diagndstico, 140 
especies principals, 139 
terapeutica, 141 

Amebiase: Entamoeba histolytica e Entamoeba dispar, 127-138 
biologia e ciclo biologico, 130 
ciclo, 130 


biologico, 130 
patogenico, 131 
classificaqao, 127 
diagnostico, 135 
clinico, 135 

diferencial entre E. histolytica e E. dispar, 136 
imunologico, 136 
laboratorial, 135 
epidemiologia, 136 
morfologia, 128 

Dientamoeba fragilis, 128 
Endolimax nana, 128 
Entamoeba 
coli, 128 

Entamoeba gingivalis, 128 
Entamoeba hartmanni, 128 
Entamoeba histolytica, 128 
cistos, 130 
metacisto, 130 
pre-cisto, 130 
trofozolto, 128 
Iodamoeba butschlii, 128 
patogenia e virulencia, 132 
amebiase, 133 

extra-intestinal, 133 
intestinal, 133 
manifestaqoes cllnicas, 132 
periodo de incubaqao, 133 
profilaxia, 137 
transmissao, 132 
tratamento, 137 
Amebicidas, 137 

de aqao tissular, 137 
queatuam, 137 

diretamente na luz intestinal, 137 
tanto na luz intestinal como nos tecidos, 137 
Ameboma, 133 
Amodiaquina, 155 
Anblyomma cajennense, 418 
Ancilostomiases, 221 

Ancilostomideos, porcentual de positividade de, em algumas 
regioes do pais, 268 
Ancylostoma, 189 
brazilienze, 191 
ceylanicum, 262 
duodenale, 191, 261 A 
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larva infectante de, 467 
Ancylostomidae, 261-269 
ciclo biologico, 262, 264 
classificagao e morfologia, 261 
Ancylostoma, 261 
ceylanicum, 262 
duodenale, 261 
Necator americanus, 262 
controle, 267 
diagnostico, 266 
distribuigao geografica, 261 
epidemiologia, 266 
imunologia, 266 
introdu^ao, 261 
larvas, 267 
patogenia, 263 
patologia, 263 
tratamento, 268 

vias de transmissao ou infecfao, 263 
Angiostrongilylidae , 437 
Angiostrongylus costaricensis, 437 
biologia, 438 
ciclo biologico do, 440 
diagnostico, 440 
clinico, 441 
laboratorial, 441 
distribui^ao geografica, 443 
epidemiologia, 441 
femea, 437 
introdu 9 ao, 437 
larvas, 438 
macho, 437 
morfologia, 437 
patogenia, 440 
profilaxia, 443 
transmissao, 440 
tratamento, 441 

vias migratorias do, no hospedeiro definitivo, 442 
Animais, tipos de associa 9 oes entre os, 9 
canibalismo, 10 
comensalismo, 10 
competiqao, 10 
mutualismo, 11 
neutralismo, 10 
parasitismo, 10 
predatismo, 10 
simbiose, 11 
Anocentor nitens, 417 
Anopheles 

aquasalis, 161 
bellator, 161, 362 
cruzii, 362 
darlingi, 161, 362 

Anophelinae, subfamilia, principals diferen 9 as entre as, 
e a subfamilia Culicinae, 361 
Anophelini, 358 
Anophura , 407-411 
biologia, 408 
importancia, 407 
introduqao, 407 
morfologia, 408 
prevalencia, 409 
transmissao, 409 
tratamento, 409 
Anorexia, 182 
Anoxia, 13 
Anticorpos, 273 

axA\-Toxocara, 273 

pesquisa de, e antlgenos circulantes, 304 


Antlgenos, pesquisa de anticorpos e, circulantes, 304 
Aparelho de Golgi, 115 
Apendicite, 133 
Aqueduto de Sylvius, 237 
Arachnida, classe, 413-421 
aranhas, 413 

Latrodectus (viuva-negra), 414 
Loxosceles (aranha marrom), 414 
Phoneutria (armadeira), 413 
ciclo biologico, 418 
classificaqao, 413 
controle, 421 
escorpioes, 414 
fisiologia, 418 

fixaqao, alimenta 9 ao e resposta dos hospedeiros aos 
carrapatos, 420 
introdu 9 §o, 413 
morfologia, 418 
interna, 419 
ordem Acari, 415 
subordem, 415 
Ixodides , 416 
Mesostigmata, 415 
Trombidiformes, 415 
Aranha(s), 413 

armadeira, 321 
dejardim, 321 

Latrodectus (viuva-negra), 414 
Loxosceles (aranha marrom), 414 
Phoneutria (armadeira), 413 
Aranha-marrom, 321 
Arboviroses, 363 
Areia hidatica, 241 
Argasidae , familia, 416 
Armillifer armillatus, 322 
Artemisinina, 155 
Arteria ileo-cecal, 438 
Arthropoda , filo, 319-322 
classificaqao, 320 
subfilo, 321 

Chelicerata, 321 
Mandibulada , 321 
Pentastomida, 322 
Trilobita, 320 
introdu 9 ao, 319 
Artropodes 

doenqas transmitidas por, 320 
venenosos mais comuns no Brasil, 321 
Ascaris lumbricoides, 185, 253-259 
biologia, 254 
ciclo biologico, 254 
controle, 259 
diagnostico, 256 
distribui 9 ao geografica do, 258 
epidemiologia, 258 
femeas, 253 
habitat, 254 
introdu 9 ao, 253 
larvas, 255 
machos, 253 
morfologia, 253 
ovos, 254 
patogenia, 255 
transmissao, 255 
tratamento, 257 

complementares: plantas com atividade 
anti-helmintica, 258 

considera 9 oes sobre o uso geral dos benzimidazois, 257 
drogas, 257 
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vermes adultos, 256 
Ascite, 204 
Asilidae, 377 
Atovaquona, 155 
Auerbach, plexo de, 96 
Auramina, 178 

Colorado pela, 462 
Auto-infecfao, 287 

externa ou direta, 287 
interna, 287 
Autotrdficos, 11 

B 

Babesia, 446 

spp., fotografias e desenhos esquematicos de, 447 
Bacilus 

sphericus, 160 
turigiensis, 160 
Bact6rias, 366 

Baermann-Moraes, m&odos de, 282, 459 
Balamuthia mandrilaris, 139 
Balantidium coli, 181 
biologia, 181 
diagnostico, 182 
epidemiologia, 182 
morfologia, 181 
patogenia, 182 
profilaxia, 182 
tratamento, 182 
Bancroftose, 304 
Barbeiros, 468, 470 
Barrettomyia, subgenero, 351 
Benzila, benzoato de, 410 
Benzimidazdis, 257 
Benzoato de Benzila, 410 
Benzonidazol, 108 
Bicho-de-pe, 404 
Biocenose, 12 

silvestre, 105 
Biomphalaria 

amazonica, 213 
glabrata, 214 
glabrata, 214 
intermedia, 213 
kuhniana, 213 
oligoza, 2 13 
peregrina, 213 
schrammi, 213 
straminea, 207, 215 
tenagophila , 207, 215 
Biopsia, 205 

da mucosa retal, 205 
intestinal, 282 
Bidtopo, 12 
Blagg, metodos de, 458 
Blastocrithidia, 40 
Boophilus microplus, 418 
Bradizolto, 164 
Bromelias, 362 
Broncoespasmo, 281 
Brugia 

malayi, 300, 309 
timori, 309 

Brumpt, metodos de, 466 

c 

Cadeia, 24 

de causalidade na leishmaniose, 24 


epidemiologica da peste, 399 
Calazar, 320 
canino, 80 
Calliphoridae, 388 
familia, 388 

Chrysomya, 390 
Cochilomyia, 388 
hominivorax, 388 
macellaria, 389 
Lucilia, 389 
Callithrix penicillata, 85 
Camaras cardiacas, 442 
Cambendazol, 284 

Camundongo infectado oralmente com ovos de Lagochilascaris 
minor, 445 
Canal de Laurer, 186 
Canibalismo, 10 
Capillaria hepatica, 297 
Capsula de Glisson, 204 
Carrapato(s) 

alimentapao e resposta dos hospedeiros aos, 420 
da familia ixodidae, morfologia externa dos, 417 
de dois hospedeiros, 418 
de tres hospedeiros, 418 
de um so hospedeiro, 418 

desenho esquemdtico de fixaijao do, ao hospedeiro, 421 
Celulas, 97 

natural killer, 97 
T helper, 279 
Centrifugaijao, 455 
metodos de, 455 
sedimentaijao por, 458 

Centrifugo-ilutuasao em sulfato de zinco, 459 
Cenuro, 188 
Ceratite punctata, 311 
Ceratopogonidae, 373-375 
biologia, 374 
controle, 374 
especies principal, 373 
introdupao, 373 
Cercaria, 195 
Cestoda, Classe, 186 

Diphyllobothrium latum, 251 
Dipylidium caninum, 251 
Chagas, doenpa de, 320 
transmissores da, 468 
Chelicerata, subfilo, 301 
Chlamydia trachomatis, 117 
Chloropidae, 380 

cabeija de um, 381 
Chrysomya, 390 
albiceps, 383 
megacephala 383 
putoria, 383 
Chrysops, 378 
Ciclo(s) 

biologico 

da Fasciola hepatica, 224 
do Cryptosporidium parvum, 177 
do genero Leishmania, 51 

do Sarcocystis hominis e Sarcocystis suihominis, 174 
do Schistosoma mansoni, 197 
dos plasmodios humanos, 143 

hospedeiro invertebrado - inseto, 144 
hospedeiro vertebrado - humanos, 143 
da Taenia solium, 232 
de agentes infecciosos na natureza, 17 
de uma pulga, 400 
do Echinococcus granulosus, 242 



do Trypanosoma cruzi, 86 
doenga versus pobreza segundo a OMS, 9 
heteroxenio, 248 
monoxemico, 248 
Cimex lectularius, 341 
Cimicidae, 341 
biologia, 342 
classificagao, 341 
controle, 342 
introdugao, 341 
morfologia, 341 
Cinetoplasto, 37 
Circulagao, 442 

pulmonar, 442 
sistemica arterial, 442 
Cisticerco, 188 

Cisticercose e tenlase, 227-237 
biologia, 230 
diagnostico, 234 
clinico, 234 
imunologico, 234 
neuroimages, 235 
parasitologico, 234 
epidemiologia, 235 
imunologia, 231 
morfologia, 228 
verme adulto, 228 
patogenia e sintomatologia, 232 
cisticercose, 233 
teniase, 232 
profilaxia, 235 
transmissao, 231 
tratamento, 236 
Cisto hidatico, 188 
Citometria de fluxo, 102 
Classe 

Arachnida, 413-421 
aranhas, 413 

Latrodectus (viuva-negra), 414 
Loxosceles (aranha marrom), 414 
Phoneutria (armadeira), 413 
ciclo biologico, 418 
classificagao, 413 
controle, 421 
escorpioes, 414 
fisiologia, 418 

fixagao, alimentagao e resposta dos hospedeiros aos 
carrapatos, 420 
introdugao, 413 
morfologia, 418 
interna, 419 
ordem Acari, 4 15 

subordem Ixodides , 416 
subordem Mesostigmata, 4 15 
subordem Trombidiformes, 415 
Cestoda, 186 
Insecta, 323-326 
ciclo biologico, 324 
importancia, 325 
introdugao, 323 
morfologia, 323 
sistematica, 325 
Trematoda , 185 
Clindamicina, 155 
Clorobetamida, 137 
Clorofenoxamida, 137 
Cloroquina, 155 
Clostridium, 132 
Coanomastigota, 39 


Cogadura, 425 
Cochilomyia 

macellaria, 389 
larva de, 389 
hominivorax, 388 
larva de, 389 

miiase nasal e na pema provocada por 391 
Coleopteros, 248 
Colites 

amebianas, 133 
nao-disentericas, 133 
Colorado 

de oocistos de Cryptosporidium parvum, 463 
pela auramina, 462 
pela fucsina carbolica, 463 
pela hematoxilina ferrica, 461 
pelo lugol, 456 
Comensalismo, 10 
Competigao, 10 
Compostos sulfurados, 410 
Contraste de Nomarski, 439 
Coprocultura, 282, 466 
metodo(s), 466 
de Brumpt, 466 
de Harada-Mori, 466 
de Loos, 466 
Cor pulmonale, 204 
Corantes, 454 

Couro cabeludo, pediculose do, provocada pelo Pediculus 
capitis, 410 

Crescimento, reguladores de, 405 
Criagao de insetos, 467 

Culex quinquefasciatus, 468 
Musca domestica, 467 
triatomineos ou barbeiros, 468 
Criptosporidiose humana, 176 
Crithidia , 40 
Cromatina, 129 
Cruciata, grupo, 351 
Cryptosporidium, 176-179 
biologia, 176 
diagnostico, 178 
epidemiologia, 178 
hominis, 176 
morfologia, 176 
muris, 176 
parvum , 176 

Colorado de oocistos de, 463 
patogenia e sintomas, 178 
profilaxia, 179 
transmissao, 176 
tratamento, 178 
Ctenocephalides 
cams , 248 
felis felis, 399 

quetotaxia da tibia posterior das especies de, 402 
sp., 401 

Culex 

bogoti, 10 

quinquefasciatus, 300, 468 
conjunto de ovos de, 359 
Culicidae , 355-367, 467 

adulto, combate ao, 367 
aparelho bucal de, 357 
biologia, 356 
cabeijas de, 356 
ciclo biologico, 356 
classifica^ao, 359 
controle, 364 
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metodos para, das larvas, 365 
biologico, 366 
fisico, 365 
integrado, 366 
qulmico, 365 
especies principals, 360 
habitos, 357 
introdugao, 355 
mesonoto e asa de, 359 
morfologia, 355 

varias fases de desenvolvimento, 358 
Culicini, 358 
Culicoides, 374 

Cultura, meios de (v. Meios de Cultura) 

Cyclospora cayetanensis, 447 
ciclo de vida, 448 
diagnostico, 449 
epidemiologia, 449 

sinais clinicos e histopatologia da infecgao, 448 
tratamento, 449 

Cysticercus racemosus, 229 

D 

Dampfomyia, subgenero, 351 
Decompositores, 11 
Deficiencia da enzima G6PD, 157 
Demodecidae, familia, 415 
Demodex folliculorum, 416 
Dengue, 320 

Derivado de Ziehl-Neelsen, 462 
Dermatite, 201 

oncocercosa, 310 
Dermatobia, 392 
hominis, 392 

larva de, milase provocada pela, 393 
ovos de, 393 
Derm atophagoides 
farinae, 426 

femea gravida, 426 
sp., 426 

Dermatoses, 410 

Destruigao dos eritrocitos parasitados, 150 

Dexametasona, 237 

Diamond, meios de cultura de. 465 

Dientamoeba fragilis, 128 

Diidroemetina, 138 

Diloxamina, 137 

Dipetalonema 

perstans, 300 
streptocerca , 300 
Diphyllobothrium latum, 251 
Diptera, 343 

ciclo biologico, 343 
classificagao, 343 
introdugao, 343 
morfologia, 343 

tipos fundamentals de antenas de, 343 
Dipylidium caninum, 236, 251 
Dirofilaria immitis, 314 

coragao e pulmao de cao com vermes adultos de, 315 
vermes adultos, 315 
Distomum haematobium, 193 

Distribuigao das doengas na populagao, dinamica da, 17 
endemia, 17 
epidemia, 17 
pandemias, 18 
Diverticulite, 281 
DNA, 305 


pesquisa de, 305 
Doenga(s) 

bacterianas, flebotommeos americanos e, 349 
conceitos epidemiologicos de, 16 

ciclos de agentes infecciosos na natureza, 17 
dinamica da distribuigao das doengas na populagao, 17 
endemia, 17 
epidemia, 17 
pandemias, 18 

doengas clinicas e subclinicas, 17 
formas de disseminagao, 17 
imunidade de rebanho, 18 
periodo de incubagao, 17 
parasitarias, nomenclature das, 29 
transmitidas por artropodes, 320 
triade epidemiologica de, 16 
Doenga de Chagas e Trypanosoma cruzi, 85-108 
biologia, 87 

ciclo biologico do hospedeiro, 87 
invertebrado, 89 
vertebrado, 87 

manutengao do em Trypanosoma cruzi laboratorio, 89 
criterio de cura, 102 
de Chagas, 93 
congenita, 93 

no paciente imunossuprimido, 94 
transfusional, 93 
diagnostico, 98 
clinico, 98 
fase, 99 
aguda, 99 
cronica, 99 
laboratorial, 98 
epidemiologia, 102 
molecular, 89 
fase, 90 
aguda, 90 
cronica, 91 

assintomatica, 91 
sintomatica, 91 
forma, 92 
cardiaca, 92 
digestiva, 92 
nervosa, 93 

imunidade na doenga de Chagas, 97 
auto-imunidade, 98 
imunidade, 98 
celular, 98 
humoral, 98 

mecanismos de transmissao, 90 
morfologia, 86 
hospedeiro, 86 
invertebrado, 87 
vertebrado, 86 
profilaxia, 107 

sinopse da patogenese e patologia da doenga de Chagas, 95 
fase aguda, 95 
fase cronica, 96 
tratamento, 107 

Doenga e Schistosoma mansoni, 193-212 
biologia, 196 

ciclo biologico, 196 
habitat, 196 
transmissao, 199 

combate aos caramujos transmissores, 211 
diagnostico clinico, 205 
epidemiologia, 207 
fatores ligados, 210 

a populagao humana, 210 
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k presenfa e expansao da esquistossomose, 207 
imunidade, 199 
protetora, 199 

em populates, 210 
imunocomplexos, 201 
imunodepressao, 201 
imunopatologia, 200 
metodos imunologicos ou indiretos, 205 
metodo imunoenzimatico ou ELISA, 206 
radioimunoensaio, 206 
rea^ao, 205 

de fixafao do complemento, 206 
de hemaglutina 9 ao indireta 206 
de imunofluorescencia, 206 
em cadeia - polimerase, 206 
intradermica ou intradermorreacjao, 205 
tecnica imunoenzimatica para detec 9 ao de antlgenos 
parsitarios circulantes, 206 
morfologia, 194 
cercaria, 195 
femea, 194 
macho, 194 
miracldio, 195 
ovo, 194 
patogenia, 201 
ascite, 204 
cercdria, 201 
esquistossomose, 202 
aguda, 202 
cronica, 203 
esquistossomulos, 201 
ovos, 202 
varizes, 204 
vermes adultos, 202 
profilaxia, 211 
Schistosoma 

haematobium, 193 
intercalatum, 193 
japonicum, 193 
mekongi, 193 
tratamento, 210 
vacina 9 ao, 210 
Doen 9 a, medindo saude e, 20 

como medir doen 9 a e morte em uma popula 9 ao, 20 
taxa de morbidade, 20 
taxa de incidencia, 20 
taxa de prevalencia, 21 
taxa de mortalidade, 21 
Dor abdominal, 182 
Doxiciclina, 155 
Dracunculus medinensis , 315 
Drogas esquizonticidas, respostas terapeuticas as, 159 
Ducto toracico, 442 


Echinococcus granulosus (Hidatidose), 191, 236, 239-246 
biologia, 241 

da hidatidose humana, 244 
diagnostico, 244 
em animais, 245 
epidemiologia, 243 
imunologia, 243 
morfologia, 239 
cisto hidatico, 240 
ovos, 240 

parasito adulto, 239 
patogenia e sintomas, 241 
profilaxia, 245 


tratamento, 245 

da equinococose, 246 
da hidatidose humana, 245 
Echneris remora, 10 
Ecologia parasitaria, 11 
ecossistema, 11 
habitat, 12 
Ecossistema, 11 
Ecotono, 12 
Ecotopo, 12 
Edema pulmonar, 152 
Educa 9 ao em saude, 337 
Elefantiase, 320 

ELISA, tecnica, 136, 170, 273, 304, 447 
Emetina, 138 

Encefalite em aideticos, 172 
Endemia, 17 
Endodiogenia, 165 
Endolimax nana, 128 
Endopoligenia, 165 
Endoscopia digestiva, 282 
Endotrypanum, 40 
monterogei, 40 
schaudinni, 40 
Ensaio imunoenzimatico, 74 
Entamoeba 

gingivalis, 128 
hartmanni, 136 

intestinais humanas, diferen 9 as entre algumas especies 
de, 130 

moshkovskii, 141 

Entamoeba histolytica e Entamoeba dispar, amebiase, 127-138 
biologia e ciclo biologico, 130 
ciclo, 130 

biologico, 130 
patogenico, 131 
classifica 9 ao, 127 
diagnostico, 135 
clinico, 135 

diferencial entre E. histolytica e E. dispar, 136 
imunologico, 136 
laboratorial, 135 
epidemiologia, 136 
morfologia, 128 

Dientamoeba fragilis, 128 
Endolimax nana , 128 
Entamoeba coli, 128 
Entamoeba gingivalis, 128 
Entamoeba hartmanni, 128 
Entamoeba histolytica, 128 
cistos, 130 
metacisto, 130 
pre-cisto, 130 
trofozolto, 128 
Iodamoeba butschlii, 128 
patogenia e virulencia, 132 
amebiase, 133 

extra-intestinal, 133 
intestinal, 133 
manifesta 9 oes clinicas, 132 
periodo de incuba 9 ao, 133 
profilaxia, 137 
transmissao, 132 
tratamento, 137 
Entente, 280, 320 
catarral, 280 
edematosa, 280 
ulcerosa, 281 
Enterobacter, 132 
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Enterobius vermicularis, 285-288 
biologia, 286 
ciclo biologico, 286 
diagnostics, 287 

mdtodo de Graham ou da flta gomada para o, 287 
distribuigao geogfrifica do, 288 
epidemiologia, 287 
fSmea, 285 
habitat, 286 
introdugao, 285 
macho, 285, 286 
morfologia, 285 
ovo, 285, 286 
patogenia, 287 
profilaxia, 288 
transmissao, 287 
tratamento, 288 

Entomologia forense, moscas e, 394 
Envelope de Von Lichtenberg, 200 
Enzima G6PD, deficiencia de, 157 
Enzime-linked-immunosorbent-assay, 99 
Epidemia(s), 17 

pneumonicas, 399 
Epidemiologia, 15-25 
causalidade em, 23 
conceito e objetivos, 15 
conceitos epidemiologicos de doengas, 16 
ciclos de agentes infecciosos na natureza, 17 
dinamica da distribuigao das doengas na populagao, 17 
endemia, 17 
epidemia, 17 
pandemias, 18 

doengas clinicas e subclinicas, 17 
formas de disseminagao, 17 
imunidade de rebanho, 18 
periodo de incubagao, 17 
estudos epidemiologicos, 19 
estudos, 19 

de observagao, 19 
experimentais, 20 
medidas, 19 
de risco, 22 
risco, 22 
preventivas, 19 
medindo saude e doenga, 20 

como medir doenga e morte em uma populagao, 20 
taxa de morbidade, 20 
taxa de mortalidade, 21 
triade epidemiologica de doengas, 16 
Epigastralgia, 152 
Epimastigota, 39 
Eritromicina, 137 
Escherichia coli, 132 
Escolex, 228, 239 
Escorpiao-amarelo, 321 
Escorpiao-negro, 321 
Escorpioes, 414 
Esferomastigota, 39 
Esfregago(s) 

citologicos, 282 
sanguineo(s), 99 
confecgao de, 454 
corado pelo Giemsa, 99 
Especie, 28 
Espermateca(s), 401 

das femeas de alguns especies de pulgas, 402 
Esplenomegalia, 204 
Esporocistos, 224 
Esporozoitos, 146, 448 


Esquistossomose 
aguda, 202 
cronica, 203 

fatores ligados a presenga e expansao da, 207 
Esquistossomulos, 201 
Esquizodema, 89 
Esquizogonia, 155 
Estase broncopulmonar, 279 
Estenose, 133 
Estrobilo, 228 
Estrobilocerco, 188 
Estudos epidemiologicos, 19 
de observagao, 19 
experimentais, 20 
Etofamida, 137 
Euphorbia splendens , 226 
Eurytrema, 186 
Exame(s) 

de sangue em gota espessa, 99 
de vetores, 469 
barbeiros, 470 
flebotomos, 469 
introdugao, 469 
moluscos, 469 
moscas, 470 
mosquitos, 469 
pulgas, 470 
oftalmologicos, 312 
sorologicos, 312 
Exame parasitologico 

de fezes, 205, 282, 455-464 

coleta e conservagao das fezes, 456 
escolha do metodo, 455 
metodos, 457 

coloragao de oocistos de Cryptosporidium 
parvum, 463 

coloragao pela auramina, 462 
coloragao pela fucsina carbolica, 463 
coloragao pela hematoxilina ferrica, 461 
da Saffanina modificada, 462 
de Baermann-Moraes, 459 
de Faust, 459 
de Graham, 463 
de Henriksen-Pohlenz, 462 
de Hoffman, Pons e Janer ou Lutz, 457 
de Kato, 460 

de MIFC ou de Blagg, 458 
de Rugai, 460 
de Sheather, 460, 464 
de Stoll-Hausheer, 460 
de Willis, 459 
direto a fresco, 457 
fucsina de Ziehl, 463 
ovoalbumina, 464 
de sangue, 453 

coleta do sangue, 453 
corantes, 454 
esfregago, 453 

em camada delgada, 453 
em gota espessa, 454 
introdugao, 453 
metodos de, 453 

F 

Familia 

Culicidae, 360 

varias fases de desenvolvimento da, e as diferengas entre 
as tribos Anophelini, Culicini e Aedini, 358 
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Planorbidae, 213 
Trypanosomatidae, 38 
Fasciola hepatica, 186, 223-226 
biologia, 223 

ciclo biologico, 223 
habitat, 223 
transmissao, 225 
diagnostico, 225 
epidemiologia, 225 
morfologia, 223 
patogenia, 225 
profilaxia, 226 
tratamento, 226 

Fatores ambientais que afetam a evolufao do S. mansoni nos 
moluscos hospedeiros, 216 
Faust, metodo de, 459 
Febre 

amarela, 320 

silvestre rural e urbana, ciclo epidemiologico da, 365 
das trincheiras ou dos cinco dias, 320 
maculosa americana, 320 
recorrente, 320 
Feixe de Hiss, 92 

Fezes, exame parasitologico de, 205, 282, 455-464 
coleta e conservapao das fezes, 456 
escolha do metodo, 455 
metodos, 457 
coloragao, 461 

de oocistos de Cryptosporidium parvum, 463 
pela auramina, 462 
pela fucsina carbolica, 463 
pela hematoxilina ferrica, 461 
da Saffanina modificada, 462 
de Baermann-Moraes, 459 
de Faust, 459 
de Graham, 463 
de Henriksen-Pohlenz, 462 
de Hoffman, Pons e Janer ou Lutz, 457 
de Kato, 460 

de MIFC ou de Blagg, 458 
de Rugai, 460 
de Sheather, 460, 464 
de Stoll-Hausheer, 460 
de Willis, 459 
direto a fresco, 457 
fucsina de Ziehl, 463 
ovoalbumina, 464 
Fibrose de Symmers, 204 
Fidena, 378 

Filarideos humanos, 309-316 
Filariose(s) 

humana, 309 
linfatica, 299 

mapa da distribui?ao geografica atualizada das, no 
Brasil, 306 

Filo 

Acantocephala, 190 
arthropoda, 319-322 
classifica?ao, 320 

subfilo Chelicerata , 301 
subfilo Mandibulada, 321 
subfilo Pentastomida, 322 
subfilo Trilobita, 320 
introdu?ao, 319 
Nematoda , 188 
Platyhelmintes, 185 
Flagil, 182 
Flebotomineos 

americanos, 349 


controle dos, 353 
e doenfas bacterianas, 349 
e infec?oes viroticas, 349 
e protozoarios parasitos, 349 
naturalmente parasitados do novo mundo, 350 
necessidade de afucar dos, adultos, 348 
protecjao contra as picadas de femeas de, 352 
Flebotomo(s), 469 

adultos em posi<;oes de repouso, 345 
ciclo biologico de um, 348 
Formiga tocandira, 321 
Fraqueza, 182 
Fucose, 218 
Fucsina 

carbolica, Colorado pela, 463 
de Ziehl, metodos, 463 
Fungos, 366 

Furoato de diloxamina, 137 

G 

Gaiola para criasao de Musca domestica, 467 
Galactose, 218 
Gametogonia, 175 
Gasterophilinae, 393 

Gato domestico, extremidade anterior de verme adulto de 
Lagochilascaris minor recuperado de, infectado 
experimentalmente, 444 
Genero, 28 

Leishmania, 41-46 
ciclo biologico, 43 
classifica^ao taxonomica, 44 
morfologia, 41 
Ornithodorus, 416 
Giardia, 121-126 
agilis, 121 
ardeae, 121 
ciclo biologico, 122 
diagnostico, 125 
duodenalis, 121 
epidemiologia, 125 
imunidade, 123 
lamblia, 121 
morfologia, 121 
muris, 121 
patogenia, 124 
profilaxia, 126 
sintomatologia, 124 
transmissao, 122 
tratamento, 126 
Giardlase, 211 
Glandulas 

de Mehlis, 186 

mamarias, cisticercose das, 234 
Glisson, capsula de, 204 
Glossina, 384 
Glucantime, 64 
Glucose, 218 
Gnatosoma, 413 
Golgi, aparelho de, 115 
Graham, metodos de, 287, 463 
Granuloma(s) 

esferico intravascular, 441 
hepaticos, 204 

Gravidez, tratamento da malaria na, 159 
Grupo 

Cruciata, 351 
Migonei, 351 
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H 

Habitat, 12 

Habitos hematofagicos, 348 
Haemagogus capricornii, 365 
Haematobia irritans, 383 
Halofantrina, 155 
Hamster, experimento com, 265 
Harada-Mori, metodos de, 466 
Hard-Weinberg, lei de, 89 
Helcocyrtomyia, subgenero, 351 
Helisoma duryi, 221 
Helmintos, 185-192, 366 
Annelida, 190 
classe, 185 
Cestoda , 186 
Trematoda, 185 
filo, 185 

Acantocephala, 190 
Nematoda, 188 
Platyhelmintes, 185 
que parasitam seres humanos, 191 
Helobdera, 221 

Hematofagia, Simulium damnosum durante a, 370 
Hematofagos, 328 
generos dos, 330 
hemipteros predadores e, 328 
Hematoxilina ferrica, 14) 
coloragao pela, 461 
Hematuria, 281 
Hemiparesia, 169 
Hemiptera, 327-339 
biologia, 330 
ciclo biologico, 331 
controle, 336 

dinamica populacional, 331 
ecologia, 331 

habitos alimentares dos, e generos dos hematofagos, 330 
introdu?ao, 327 
metodos de controle, 337 
morfologia externa, 327 
principais especies de Triatominae, 333 
Panstrongylys megistus, 334 
Rhodnius 

neglectus, 335 
prolixus, 336 
Triatoma 

brasiliensis, 334 
dimidiata, 336 
infestans, 333 
pseudomaculata, 334 
rubrofasciata, 336 
sordida, 335 
vitticeps, 336 

subfamilia Triatominae, 328 
triatomineos, identifica?ao dos, 328 
Hemipteros, 328 
fitofagos, 328 

predadores e hematofagos, 328 
Hemocele, 320 
Hemocultura, 99 
Hemoglobinuria, 152 
Hemolinfa, 145 

Henriksen-Pohlenz, metodos de, 462 
Hepatomegalia, 134 - 

Herpetomonas, 40 
Heteroinfecfao, 287 

Hidatidose Echinococcus granulosus, 239-246 
biologia, 241 


da hidatidose humana, 244 
diagnostico, 244 
em animais, 245 
epidemiologia, 243 
imunologia, 243 
morfologia, 239 
cisto hidatico, 240 
ovos, 240 

parasito adulto, 239 
patogenia e sintomas, 241 
profilaxia, 245 
tratamento, 245 

da equinococose, 246 
da hidatidose humana, 245 
Hidroperitonio, 94 
Hidropsia, 94 

Hipoalbuminemia, 151, 265 
Hipoglicemia, 152 
Hippoboscidae , 384 
Hiss, feixe de, 92 
Histoplasma, 170 
Hoffmam, metodo de, 135 
Holochilus brasiliensis, 208 
Hospedeiro(s) 

afao dos parasitos sobre o, 12 
desenho esquematico de fixafao do carrapato ao, 421 
invertebrados, 87, 398 
vertebrado, 86 
Hymenolepis, 187 

diminuta , 191, 249 
nana, 191, 247-250 
biologia, 247 
ciclo biologico, 248 
diagnostico, 249 
epidemiologia, 249 
habitat, 247 
introdu 9 ao, 247 
morfologia, 247 
ovos, 247 
patogenia, 249 
profilaxia, 249 
transmissao, 248 
tratamento, 249 
verme adulto, 247 
Hyparrhenia rufa, 141 

I 

Idiosoma, 413 
IgA, 296 
IgE, 273, 296 
IgM, 273 

Ileo paralitico, 281 
Imunidade 

de rebanho, 18 
na doen?a de Chagas, 97 
auto-imunidade, 98 
celular, 98 
humoral, 98 
Imunoblot, 141, 170 

Imunocromatografia rapida em cartao, 305 
Imunoquimioterapia, 75 
com Leishvacin, 64 

associado ao BCG e Glucantime, 64 
seriado associado ao Glucantime, 64 
Imunoterapia, 63 

com Leishvacin, 63 
associado ao BCG. 64 
seriado, 63 
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imunoquimioterapia com Leishvacin, 64 
associado ao BCG e Glucantime, 64 
seriado associado ao Glucantime, 64 
Incubapao, periodo de, 17 
Infecpao(oes) 

bacterianas, 349 

de glandulas salivares de diferentes especies de triatomineos 
pelo Trypanosoma rangeli, 109 
por Lagochilascaris minor, 445 
viroticas, flebotomineos americanos e, 349 
Inoculapao do sangue, 99 
Insecta, classe, 323-326 
ciclo biologico, 324 
importancia, 325 
introdupao, 323 
morfologia, 323 
sistematica, 325 
Inseticida(s), 337, 367 

apao do, sobre o ambiente natural, 430 
diferentes grupos de, 432 
modo de apao dos, 431 
inorganicos, 432 
organonaturais, 432 
organossinteticos, 432 
recomendapoes para aplicapao de, 433 
rotulagem dos, 433 
sistemicos, 378 

Insetos comprovados ou fortemente suspeitos de serem 
hospedeiros de especies americanas de Leishmania 
infectivas , 350 
Insetos 

controle de, 429-433 

diferentes tipos de, de insetos-praga, 433 
introdupao, 429 
metodos de, 429 
integrado, 431 

modo de apao dos inseticidas, 431 
inorganicos, 432 
organonaturais, 432 
organossinteticos, 432 

recomendapoes para aplicapao de inseticidas, 433 
rotulagem dos inseticidas, 433 
criapao de, 467 

Culex quinquefasciatus, 468 
Musca domestica, 467 
triatomineos ou barbeiros, 468 
Insuficiencia 

renal aguda, 152 
respiratoria, 280 
lodamoeba butschlii, 128 
Isospora, 175 
belli, 175 
natalensis, 175 
Isosporose humana, 175 
Ivermectina, 257, 284 
Ixodidae 

familia, 417 

carrapatos da, morfologia externa dos, 417 
chave para os generos mais comuns da, 417 
vista dorsal dos escudos e capitulos de algumas, mostrando 
caracteristicas dos generos, 419 

K 

Kato, metodos de, 460 
Kato-Katz, metodo de, 205, 295 
Kinyoun, m£todo de, 178 
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Lacraia, 321 
Lagartas cabeludas, 321 
Lagochilascaris, 443 
biologia, 445 
diagnostico, 446 
introdupao, 443 
minor, 444 

camundongo infectado oralmente com ovos de, 445 
ciclo biologico, 446 

extremidade anterior de verme adulto de, recuperado de 
gato domestico infectado experimentalmente, 444 
infecpao por, 445 
morfologia, 444 
patogenia, 445 
sintomatologia, 445 
tratamento, 446 
Larva(s) 

cisticercoides, 248 
de Cochilomyia 
macellaria, 389 
hominivorax , 389 

miiase nasal e na pema provocada por 391 
de Culicidae, metodos de controle das, 393 
biologico, 366 
fisico, 365 
integrado, 366 
quimico, 365 

de Dermatobia hominis, miiase provocada pela, 393 
de mosquito, predadores invertebrados de, 366 
de pulgas, 251 
filarioides. 111 
infectante, 467 

de Ancylostoma duodenale, 467 
de Necator americanus, 467 
maduras de alguns muscoides importantes, placas 
estigmaticas e respectivos espiraculos de, 394 
migrans, 271-274 
cutanea, 271 

ciclo biologico do hospedeiro defmitivo, 271 
diagnostico, 272 
infecpao no ser humano, 272 
sintomas, 272 
tratamento, 272 
introdupao, 271 
ocular, 272 

diagnostico, 273 
epidemiologia e controle, 274 
infecpao no ser humano, 273 
manifestapoes clinicas, 273 
tratamento, 274 
visceral, 272 

diagnostico, 273 
epidemiologia e controle, 274 
infecpao no ser humano, 273 
manifestapoes clinicas, 273 
tratamento, 273 
plerocercoide, 252 
procercoides, 252 
rabditoides, 276 
Latrodectus, 414 
Laurer, canal de, 186 
Lei de Hard-Weinberg, 89 
Leishman, metodo de, 41 
Leishmania, 40 

amazonensis, 60 
braziliensis, 58 
chagasi, 80 
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genera, 41-46 

ciclo biologico, 43 
classificaijao taxonomica, 44 
morfologia, 41 
guyanensis, 60 
hertigi, 44 

infectivas, insetos comprovados cm fortemente suspeitos de 
serem hospedeiros de especies americanas de, 350 
lainsoni, 57, 60 
major, 65 
naiffi, 60 
shawi, 60 
tropica, 65 
tropica, 44 
Leishmaniose 

cadeia de causalidade na, 24 
cutanea, 54 
difusa, 56 
Leishmania, 54 
amazonensis, 55 
braziliensis, 54 
guyanensis, 55 
laisonsi, 55 
cutaneomucosa, 55 
tegumentar do Velho Mundo, 65 
agente etiologico, 65 
diagnostico, 65 
epidemiologia, 66 
morfologia, 65 
profilaxia, 66 
tratamento, 66 

Leishmaniose tegumentar americana, 47-64, 320 
aspectos, 48 
biologicos, 48 

agente etiologico, 48 
morfologia, 48 
reprodu^ao, 49 
imunologicos, 52 
ciclo biologico, 49 
no vertebrado, 50 
no vetor, 50 
definiijao, 47 
diagnostico, 62 
laboratorial, 62 
epidemiologia, 57 
Leishmania, 58 
amazonensis, 60 
braziliensis, 58 
guyanensis , 60 
lainsoni, 60 
naiffi, 60 
shawi, 60 
formas clinicas, 54 
cutanea, 54 
difusa, 56 
L, amazonensis, 55 
L. braziliensis, 54 
L. guyanensis, 55 
L. laisonsi, 55 
cutaneomucosa, 55 
historico, 47 
hospedeiros, 49 
importancia, 47 

intcra^ao parasito-celula hospedeira, 50 
mecanismo de transmissao, 50 
metodos imunologicos, 62 

para avaliapao da resposta celular, 62 
teste de Montenegro, 62 
para avalia^ao da resposta humoral, 63 


patogenia, 53 
evolu 9 ao, 53 
periodo de mcuba^ao, 53 
pesquisa do DNA do parasito, 62 
profilaxia, 61 
regulaijao genetica, 53 
tratamento, 63 
imunoterapia, 63 

com Leishvacin associado ao BCG, 64 
com Leishvacin seriado, 63 
imunoquimioterapia com Leishvacin associado ao 
BCG e Glucantime, 64 
imunoquimioterapia com Leishvacin seriado 
associado ao Glucantime, 64 
Leishmaniose visceral americana, 67 
agente etiologico, 68 
biologia, 68 

ciclo biologico, 68 
mecanismos de transmissao, 69 
outros mecanismos, 69 
transfusao sangiiinea, 69 
uso de drogas injetaveis, 69 
diagnostico, 74 
clinico, 74 
laboratorial, 74 
metodos imunologicos, 74 
ensaio imunoenzimatico, 74 
rea^ao de fixapao do complemento, 75 
rea?ao de imunofluorescencia indireta, 74 
teste rapido imunocromatografico, 75 
epidemiologia, 75 

distribuipao geografica, 75 
doen^a humana, 78 
reservatdrios, 77 
vetor, 77 
historico, 67 
importancia, 68 
outras medidas, 80 

leishmaniose visceral canina, 80 
assintomaticos, 81 
diagnostico, 82 
profilaxia e controle, 83 
sintomaticos, 81 
tratamento, 82 
patogenia, 70 

leishmaniose dermica pos-calazar, 73 
altera?5es 
cutaneas, 71 
de linfonodos, 71 
esplenicas, 70 
hepaticas, 70 
no aparelho digestivo, 71 
no tecido hemocitopoetico, 71 
pulmonares, 71 
renais, 71 
forma 

aguda, 72 
assintomatica, 72 

sintomatica cronica ou calazar classico, 73 
quadra clinico, 71 
profilaxia e controle, 78 
rela^ao hospedeiro-parasito, 69 
imunidade, 69 
tratamento, 75 

Leonidas de Mello Deane, tecnica de, 454 

Leptomonas, 39 

Lesao(oes) 

capilar por deposi^ao de imunocomplexos, 151 
oculares, 310 
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provocadas, 134 

pelo Sarcoptes scabiei, 425 
pox Entamoeba histolytica, 134 
Levamisol, 257 
Linfonodos 

altera?oes de, 71 
mesentericos, 442 
Linguatula serrata, 322 

Liquenificafao cutanea em Indio Yanomami, 311 

Lise mediada por complemento, 101 

LIT, meios de cultura de, 466 

Loa loa, 300, 315 

Loeffler, sindrome de, 255, 280 

Loos, metodos de, 282, 466 

Loxosceles 414 

Ltuzumyia longipalpis, 78 

Lucilia, 389 

Lugol, coloragao pelo, 456 
Lutzomyia 

aspectos morfologicos de, 346 
evansi, 11 
longipalpis , 43, 69 
subgenero, 351 
Lymnaea 

columela, 223 
viatrix , 223 

M 

Macracanthorhynchus hirudinaceus, 190 

Macrogameta, 147 

Macronyssidae 

face ventral de um, 415 
familia, 415 
Malaria, 320 

cerebral, 152 

tipos de criadouros dos transmissores da, no Brasil, 361 
Malaria Plamodium, 143-161 
agente etiologico, 143 
diagnostico da malaria, 154 
cllnico, 154 
laboratorial, 155 
epidemiologia, 152 
etiologia, 143 

ciclo biologico dos plasmodios humanos, 143 
hospedeiro invertebrado - inseto, 144 
hospedeiro vertebrado - humanos, 143 
habitat, 144 
transmissao, 146 
imunidade, 147 

imunidade adquirida, 149 
mecanismos da resposta imune adquirida, 149 
resistencia inata, 147 
morfologia, 146 

padrao de resposta dos plasmodios ao tratamento 
antimalarico, 159 
patogenia, 150 

destrui(;ao dos eritrocitos parasitados, 150 
lesao capilar por deposiqao de imunocomplexos, 151 
sequestra dos eritrocitos parasitados na rede capilar, 150 
toxicidade resultante da liberacjao de citocinas, 150 
profilaxia da malaria, 159 
medidas, 159 
coletivas, 160 
de prote<;ao individual, 159 
quimioprofilaxia, 160 
quadra cllnico, 151 

situaijao atual da malaria e perspectiva para o seu 
controle, 153 


tratamento, 155 
da malaria, 158 

causada pelo P. falciparum, 158 
causada por P. vivax, P. ovale e P. malariae, 157 
na gravidez, 159 
das infec?oes mistas, 159 
vacinaijao contra a malaria, 161 
Malpighi, nibulos de, 324 
Mandibulada, subfilo, 321 
Manose, 218 
Mansonella 

ozzardi, 300, 313 

microfilaria de, em gota espessa de sangue, 314 
perstans, 314 
streptocerca, 314 
Mansonelose, 320 
Marimbondos, 321 
Mastipophora , subfilo, 37-40 

classificagao de Trypanosomatidae e rela<;ao taxonomica 
com putros protozoarios, 37 
familia Trypanosomatidae, 38 
generos de Trypanosomatidae, 39 
Mazzotti, teste de, 312 
Mebendazol, 257 
Mefloquina, 155, 159 
Mehlis, glandulas de, 186 
Meio(s) 

de cultura, 465-468 
coprocultura, 466 

metodo de Harada-Mori, 466 
metodos de Brumpt, 466 
metodos de Loos, 466 
criapao de insetos, 467 

Culex quinquefasciatus, 468 
Musca domestica, 467 
triatomineos ou barbeiros, 468 
de Diamond, 465 
de LIT, 466 
de NNN, 465 
de Stuart, 465 
de Pavlova, 182 
Meissner, plexo de, 96 
Melinis minutiflora, 141 
Mellophogus ovinus, 9 
Membrana, 240 

adventicia, 240 
anista, 240 
Merogonia, 175 
Merozoito, 147 
Mesostigmata, subordem, 415 
Metapodios, 408 
Meteorismo, 182 
Metodo(s) (v.t. Tecnica) 

da Safranina modificada, 462 
de Baermann-Moraes, 282, 459 
de Brumpt, 466 
de Colorado, 461 
de concentragao, 99 
de controle de insetos, 429 
de Faust, 459 
de Graham, 287, 463 
de Harada-Mori, 466 
de Henriksen-Pohlenz, 462 
de Hoffmam, 135 

Pons e Janer ou Lutz, 457 
de Kato, 460 
de Kato-Katz, 205, 295 
de Kinyoun, 178 
de Leishman, 41 
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de Loos, 282, 466 
de Lutz, 135 
de Rugai, 282, 460 
de Sheather, 460, 464 
de Stoll-Hausheer, 455, 460 
de Willis, 459 
de Ziehl-Neelsen, 178 
ELISA, 136 
fucsina de Ziehl, 463 
imunoenzimatico ou ELISA, 206 
ovoalbumina, 464 
parasitologico-molecular, 101 
Mialgia, 152 

Microfilarias, pesquisa de, 304 
Microgameta, 143 
Microsporideos, 449 
biologia, 449 
ciclo biologico, 450 
diagnostico, 449 
distribuipao geografica, 450 
introduqao, 449 
morfologia, 449 
patogenia/sintomas, 449 
tratamento, 450 
MIF, 135 

MIFC ou de Blagg, metodos de, 458 
Migonei, grupo, 351 
Miiase(s), 387-395 
classificaqao, 388 
especies principais, 388 
familia Calliphoridae, 388 
Chrysomya, 390 
Cochilomyia macellaria, 389 
Cochliomyia hominivorax, 388 
Lucilia, 389 

familia Gasterophilinae , 393 
familia Oestrinae, 393 

subfamilia Cuterebrinae , 391 
familia Sarcophagidae, 390 
introduqao, 387 
moscas, 390 

causadoras de, nas Americas, 390 
e entomologia forense, 394 
e terapia larval, 394 

nasal e na pema provocada por larvas de Cochliomyia 
hominivorax, 391 
origem e evolu?ao, 387 
Miltefosine, 75 
Miracidio, 195 
Moluscicidas de origem, 220 
quimica, 220 
vegetal, 220 

Moluscos transmissores do Schistosoma mansoni, 213-221 
biologia, 214 
classificafao, 213 

controle e combate aos caramujos transmissores, 220 
controle biologico, 220 
modificaijao nos criadouros, 220 
moluscicidas de origem, 220 
quimica, 220 
vegetal, 220 

descriqao das principais especies, 214 
Biomphalaria, 214 
glabrata , 214 
straminea , 215 
tenagophila, 215 

fatores ambientais que afetam a evoluqao do S. mansoni nos 
moluscos hospedeiros, 216 
Monoxenos, 175 


Montenegro, teste de, 53, 62 
Mosca(s), 470 

causadoras de miiases nas Americas, 390 
comum das casas, 467 
e entomologia forense, 394 
e terapia larval, 394 
hematofaga, 393 
Mosquito-polvora, 374 
Mosquitos, 469 

predadores invertebrados de larvas de, 366 
tipos de, 363, 364 
Mucosa 

intestinal, 265 

Necator americanus fixados a, de hamster 
experimentalmente infectado, 265 
necrose da, 440 
retal, raspagem da, 205 
Multiceps multiceps, 245 
Musca domestica , 380, 467 
biologia, 381 

duraqao das fases de desenvolvimento da, conforme 
variaqao da temperatura, 382 
gaiola para cria?ao de, 467 
importancia, 382 
Muscidae , 381 

Muscoides, larvas maduras de alguns, placas estigmaticas e 
respectivos espiraculos de, 394 
Muscomorpha, 379-386 
cabeqa de um, 380 
Chloropidae , 380 
controle, 384 

fases de desenvolvimento, 382 
Glossina, 384 
Haematobia irritans, 383 
Hippoboscidae, 384 
importancia, 382 
introduqao, 379 
Musca domestica , 381 
Muscidae, 381 
Piophilidae, 380 
Stomoxys calcitrans, 383 
Syrphidae, 380 
fachinidae, 384 
Tephritidae, 380 
Mutualismo, 11 

Mycobacterium tuberculosis, 232 

N 

N-acetil-galactosamina, 218 
Naegleriafowleri, 139 
Naftoquinonas, 155 
Nasturdium officinale, 226 
Nausea, 152 

Necator americanus, 191, 262 

fixados a mucosa intestinal de hamster experimentalmente 
infectado, 265 
larva infectante de, 467 
Necropsia, 282 

Necrose da mucosa intestinal, 440 
Neisseria gonorrhoeae, 117 
Nematoda, 191 
Filo, 188 

Neurocisticercose, 237 
Neutralismo, 10 
Nicho ecologico, 12 
Nifurtimox, 108 
Nitazoxanida, 179 
NNN, meios de cultura de, 465 
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Nodulos granulomatosos, 445 
Nomarski, contraste de, 439 
Nomenclatura zoologica, 27 
especie, 28 
genero, 28 
subespecie, 28 
Nosema, 35 

Nyssomyia, subgenero, 351 

o 

Oestridae , 391 

subfamllia Cuterebrinae , 391 
Dermatobia hominis, 392 
Oestrinae, 393 

Onchocerca volvulus, 191, 300 

e outros filarideos humanos, 309-316 
biologia, 309 
Brugia 

malayi, 309 
timori, 309 
diagnostico, 311 
Dirofdaria immitis, 314 
disseminate), 311 
distribute) geografica, 312 
Dracunculus medinensis, 315 
epidemiologia, 312 
lesoes, 310 

linfaticas, 311 
oculares, 310 

liquenificapao cutanea em indio Yanomami, 311 
Loa loa, 315 
oncocercomas, 310 

oncodermatite ou dermatite oncocercosa, 310 
patogenia, 310 
profilaxia, 313 
tratamento, 313 
Oncocercomas, 310 
Oncocercose, 320 
Oncodermatite, 310 
Oncomelania , 193 
Oocineto, 147 
Oocistos, 147, 164 

de Cryptosporidium parvum , 176 
Colorado de, 463 
de Isospora belli , 174 
de Sarcocystis hominis, 174 
Opistomastigota, 39 
Opistosoma, 413 
Organoclorados, 410 
Ornithodorus, genero, 416 
Oviposipao, 442 

arterial intra-hepatica, 442 
venosa intra-hepatica, 442 
Ovo(s) 

de Dermatobia hominis, 393 
fertil, 256 
infertil, 256 

Ovoalbumina, metodos, 464 
Oxaminiquina, 210 
Oxido nitrico, 150 

P 

Paciente imunossuprimido, doenpa de Chagas no, 94 

Pamoato de pirantel, 257 

Pandemias, 18 

Panicum maximum, 141 

Panstrongylys megistus, 334 


Paramastigota, 39 
Paramecium, 38 
Paramomicina, 137 
Parasitismo, 10 

origem do, e tipos de adaptapoes, 8 
biologicas, 9 
morfologicas, 9 

Parasito-hospedeiro, relapao, 7-13 

apao dos parasitos sobre o hospedeiro, 12 
ecologia parasitaria, 11 
ecossistema, 11 
habitat, 12 

origem do parasitismo e tipos de adaptapoes, 8 
biologicas, 9 
morfologicas, 9 

tipos de associapoes entre os animais, 9 
canibalismo, 10 
comensalismo, 10 
competipao, 10 
mutualismo, 11 
neutralismo, 10 
parasitismo, 10 
predatismo, 10 
simbiose, 11 

Parasitologia, grupos de interesse em, 28 
Parasitos, 12 

apao dos, sobre o hospedeiro, 12 
classificapao dos, segundo os modos de transmissao, 29 
Parasitoses emergentes, 437-450 

Angiostrongylus costaricensis, 437 
biologia, 438 
ciclo biologico do, 440 
diagnostico, 440 
clinico, 441 
laboratorial, 441 
distribuipao geografica, 443 
epidemiologia, 441 
femea, 437 
introdupao, 437 
larvas, 438 
macho, 437 
morfologia, 437 
patogenia, 440 
profilaxia, 443 
transmissao, 440 
tratamento, 441 

vias migratorias do, no hospedeiro definitivo, 442 
Babesia, 446 

Cyclospora cayetanensis, 447 
ciclo de vida, 448 
diagnostico, 449 
epidemiologia, 449 

sinais clinicos e histopatologia da infeepao, 448 
tratamento, 449 
Lagochilascaris, 443 
biologia, 445 
diagnostico, 446 
introdupao, 443 
morfologia, 444 
patogenia, 445 
sintomatologia. 445 
tratamento, 446 
microsporideos. 449 
biologia, 449 
diagnostico, 449 
distribuipao geografica, 450 
introdupao, 449 
morfologia, 449 
patogenia/sintomas, 449 
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tratamento, 450 
Syngamus laryngeus, 443 
Paulinia pinnata, 220 
Pavlova, meio de, 182 

Pediculose do couro cabeludo provocada pelo Pediculus 
capitis, 410 
Pediculus capitis 

ciclo biologico do, 409 

detalhe de um, fixando-se a um pelo, 408 

femea, 408 

pediculose do couro cabeludo provocado pelo, 410 
Penetra?ao gastrintestinal, 442 
Penicilina, 119 
Pentastomida, subfilo, 322 

Pema, miiase nasal e na, provocada por larvas de Cochliomyia 
hominivorax, 391 

Pemilongo comum ou pemilongo notumo das casas, 468 
Pesquisa, 62 

de anticorpos antitripomastigotas vivos, 101 
do DNA do parasito, 62 

Peste 

bubonica, 320 

cadeia epidemiologica da, 399 
silvestre, reservatorio da, 399 
urbana, reservatorio de, 399 
Phlebotominae, 345 
subfamilia, 345 
classificagao, 347 

flebotomos adultos em posi?oes de repouso, 345 
Phlebotomus papatasi, 66 
Phoneutria, 413 
Phytomonas, 40 
Picadas 

de femeas de flebotomineos, prote<pao contra as, 352 
rea 90 es a, Psychodidae, 349 
Pifanomyia, subgenero, 351 
Pintomyia, subgenero, 351 
Piolho de galinha, 415 
Piophilidae, 380 
Pirantel, pamoato de, 257 

Placas estigmiticas e respectivos espiraculos de larvas maduras 
de alguns muscoides importantes, 394 
Plamodium - Malaria, 143-161 
agente etiologico, 143 
diagnostico da malaria, 154 
clinico, 154 
laboratorial, 155 
epidemiologia, 152 
etiologia, 143 

ciclo biologico dos plasmodios humanos, 143 
hospedeiro invertebrado - inseto, 144 
hospedeiro vertebrado - humanos, 143 
habitat, 144 
transmissao, 146 
imunidade, 147 

imunidade adquirida, 149 
mecanismos da resposta imune adquirida, 149 
resistencia inata, 147 
morfologia, 146 

padrao de resposta dos plasmodios ao tratamento 
antimalarico, 159 
patogenia, 150 

destru^ao dos eritrocitos parasitados, 150 
lesao capilar por deposi 9 ao de imunocomplexos, 151 
seqiiestro dos eritrocitos parasitados na rede capilar, 150 
toxicidade resultante da libera 9 ao de citocinas, 150 
profilaxia da malaria, 159 
medidas, 159 
coletivas, 160 


de prote 9 ao individual, 159 
quimioprofilaxia, 160 
quadro clinico, 151 

situa 9 ao atual da malaria e perspectiva para o seu 
controle, 153 
tratamento, 155 
da malaria, 157 

causada pelo P falciparum, 158 
causada por P. vivax , P. ovale e P. malariae, 157 
nagravidez, 159 
das infec 9 oes mistas, 159 
vacina 9 ao contra a malaria, 161 
Plasmodios, padrao de resposta dos, ao tratamento 
antimalarico, 159 
Plasmodium vivax, 144 
Platyhelmintes, filo, 185 
Plexo 

de Auerbach, 96 
de Meissner, 96 
Podosoma, 413 

Poeira domestica, acaro da, 426 
Poliuria, 117 

Polygenis guimaraesi, 28 
Praziquantel, 211 

Predadores, invertebrados de larvas de mosquitos, 366 
Predatismo, 10 
Primaquina, 155 

Produtos cercaricidas de uso topico, 212 

Prolapso real por alta infec 9 ao do Trichuris trichiura, 294 

Promastigota, 38 

Prosoma, 413 

Proteinuria, 281 

Protoescolex, 241 

Protozoa, 33-35 

classifica 9 ao dos protozoarios de importancia medica, 35 
excre 9 ao, 34 
locomo 9 ao, 34 
nutri 9 ao, 34 
reprodu 9 ao, 33 
assexuada, 33 
sexuada, 34 
respira 9 ao, 34 
sistematica, 34 
Protozoarios, 366 

de importancia medica, classifica 9 ao dos, 35 
parasitos, flebotomineos americanos e, 349 
Provas sorologicas, 447 
Psammomys obesus, 66 
Pseudomiiases, 388 
Psychodidae, 345-353 
adultos, 346 
abdome, 347 
cabe 9 a, 346 

torax e seus apendices, 347 
biologia, 347 
ciclo biologico, 347 

controle dos flebotomineos americanos, 353 
flebotomineos americanos com rela 9 ao, 349 
a doen 9 as bacterianas, 349 
a protozoarios parasitos, 349 
as infec 9 oes viroticas, 349 
formas imaturas, 347 
grupo, 351 
Cruciata, 351 
Migonei, 351 
importancia medica, 349 
introdugao, 345 
morfologia, 346 

prote 9 ao contra as picadas de femeas de flebotomineos, 352 
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reapoes a picadas, 349 
subfamilia Phlebotominae, 345 
classifica<;ao, 347 

flebotomos adultos em posifocs de repouso, 345 
subgenero, 351 
Barrettomyia, 351 
Dampfomyia, 351 
Helcocyrtomyia, 351 
Lutzomyia S. STR., 351 
Nyssomyia, 351 
Pifanomyia, 351 
Pintomyia, 351 
Psychodopygus, 352 
Trichophoramyia, 351 
Pthirus pubis femea, 408 
Pulex irritans, 248, 400 
Pulga(s), 248, 399, 470 
ciclo de uma, 400 

espermatecas das femeas de alguns especies de, 402 
infectantes, 399 
larva de, 251 

Pulicidae, diferenciagao morfologica entre, e Tungidae, 403 
Pun?ao hepatica, 136 
Pyroglyphidae, 426 

Q 

Quetotaxia da tibia posterior das especies de Ctenocephalides, 402 
Quimioterapia, 75 
Quinina, 155 
Quinoleina, 137 

R 

Radioimunoensaio, 206 
Raiz 

sangiiinivora, 387 
saprofagica, 387 
Raspagem da mucosa retal, 205 
Rattus 

norvegicus, 399 
rattus, 399 
Reafao(oes) 

a picadas, Psychodidae, 349 
alergicas, 312 

de cadeia da polimerase, 101 
de citotoxicidade anticorpo-dependentes, 123 
de fixafao de complemento, 75, 100, 206 
de hemagIutina<;ao indireta, 101, 206 
de imunofluorescencia, 206 
indireta, 63, 99 
de precipitaijao, 99 
de Sabin Feldman, 170 
em cadeia - polimerase, 206 
intradermica ou intradermorrea<;ao, 205 
Reguladores de crescimento, 405 
Rela?ao parasito-hospedeiro, 7-13 

a?ao dos parasitos sobre o hospedeiro, 12 
ecologia parasitaria, 11 
ecossistema, 11 
habitat, 12 

origem do parasitismo e tipos de adaptafoes, 8 
biologicas, 9 
morfologicas, 9 

tipos de associates entre os animais, 9 
canibalismo, 10 
comensalismo, 10 
competi<;ao, 10 
mutualismo, 11 


neutralismo, 10 
parasitismo, 10 
predatismo, 10 
simbiose, 11 

Reservatorio da peste, 399 
silvestre, 399 
urbana, 399 
Retalho cutaneo, 311 
Retroinfecgao, 287 
Rhagionidae, 377 
Rhipicephalus sanguineus , 417 
Rhodnius 

neglectus, 335 
prolixus, 336 
Rhynchoidomonas, 40 
Rinite, 140 
Risco, 23 

atribuivel, 23 
relative, 23 

Rodentolepis nana, 247-250 
Rugai, metodos de, 282, 460 

s 

Sabethini, 364 

Sabin Feldman, reagao de, 170 
Safranina, metodos da, modificada, 462 
Salmonella, 132 
Sangue, 453 

exame parasitologico de, 453 
coleta do sangue, 453 
corantes, 454 
esfregago, 453 

em camada delgada, 453 
em gota espessa, 454 
introdugao, 453 
metodos de, 453 
inoculagao do, 99 
Saprofitas, 11 
Sarasinula, 441 
Sarcocystis, 173-175 
biologia, 173 
diagnostico, 175 
epidemiologia, 174 
hominis, 173 
morfologia, 173 
patogenia, 174 
profilaxia, 175 
suihominis, 173 
tratamento, 175 
Sarcophagidae, 383, 390 
Sarcoptes scabiei, 28, 423 

femea de, perfurando uma galeria na pele e fazendo 
oviposifao, 424 
lesoes provocadas pelo, 425 
Sarcoptidae, 423 

Sarcoptiformes, subordem, 423-427 
biologia, 423 
diagnostico, 425 
imunologia, 424 
reapao, 425 
tipo 1, 425 
tipo II, 425 
tipo 111, 425 
tipo IV, 425 
introdu?ao, 423 
morfologia, 423 
patogenia, 424 
transmissao, 424 
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tratamento, 426 
Sarcossistos, 173 

Schistosoma mansoni e a doenga, 193-212 
biologia, 196 

ciclo biologico, 196 
habitat, 196 
transmissao, 199 

combate aos caramujos transmissores, 211 
diagnostico clinico, 205 
epidemiologia, 207 
fatores ligados, 210 

a populaQao humana, 210 
a presen^'a e expansao da esquistossomose, 207 
imunidade, 199 
protetora, 199 

em populates, 210 
imunocomplexos, 201 
imunodepressao, 201 
imunopatologia, 200 
metodos imunologicos ou indiretos, 205 
metodo imunoenzimatico ou ELISA, 206 
radioimunoensaio, 206 
rea 9 ao, 205 

de fixa<;ao do complemento, 206 
de hemaglutina 9 ao indireta 206 
de imunofluorescencia, 206 
em cadeia - polimerase, 206 
intradermica ou intradermorrea 9 ao, 205 
tecnica imunoenzimatica para detec 9 §o antigenos 
parsitarios circulantes, 206 
morfologia, 194 
cercaria, 195 
femea, 194 
macho, 194 
miracldio, 195 
ovo, 194 
patogenia, 201 
ascite, 204 
cercaria, 201 
esquistossomose, 202 
aguda, 202 
cronica, 203 
esquistossomulos, 201 
ovos, 202 
varizes, 204 
vermes adultos, 202 
profilaxia, 211 
Schistosoma 

haematobium, 193 
intercalatum, 193 
japonicum, 193 
mekongi, 193 
tratamento, 210 
\acina 9 a 0 , 210 

Schistosoma mansoni, moluscos transmissores 
do, 213-221 
biologia, 214 
classifica 9 ao, 213 

controle e combate aos caramujos transmissores, 220 
controle biologico, 220 
modifica 9 ao nos criadouros, 220 
moluscicidas de origem, 220 
quimica, 220 
vegetal, 220 

descri 9 §o das principals especies, 214 
Biomphalaria, 214 
glabrata, 214 
straminea , 215 
tenagophila, 215 


fatores ambientais que afetam a evolu 9 ao do S. mansoni nos 
moluscos hospedeiros, 216 
Secernentea, 188 
Secnidazol, 138 
Sedimenta 9 ao 

espontanea, 457 
por centrifugaeao, 458 

Seqiiestro dos eritrocitos parasitados na rede capilar, 150 
Seres vivos, classifica 9 ao dos, 27-29 
nomenclatura, 27 
sistematica, 27 

nomenclatura zoologica, 27 
especie, 28 
genera, 28 
subespecie, 28 
taxonomia, 27 
Sheather, metodos de, 460 
Shiguela, 132 
Sigmodon hispidus, 438 
Simbiose, 11 
Simulideo, 371 

criadouro tipico de, 371 
filamentos branquiais de pupa de, 372 
Simuliidae, 369-372 
biologia, 370 
ciclo de, 370 
classifica 9 ao, 371 
controle, 372 
importancia, 369 
capacidade, 370 
hospedeira, 370 
vetorial, 370 
introdu 9 ao, 369 

Simulium damnosum durante a hematofagia, 370 
Smdrome 

da imunodeficiencia adquirida (v. AIDS) 
de esplenomegalia tropical, 151 
de Loeffler, 255, 280 
Siphonaptera, 397-405 
biologia, 399 
ciclo biologico, 400 
classificaeao, 400 
controle, 403 
metodos, 403 
mecanicos, 403 
quimicos, 404 
especies principals, 400 
importancia, 397 

como hospedeiros invertebrados, 398 
como parasitos, 397 
como transmissores ou vetores, 397 
introdu 9 ao, 397 
morfologia, 399 

principals familias, generos e especies de, de importancia 
medica, 400 

Sistema 

circulatorio, 324, 420 
digestivo, 323, 420 
mononuclear fagocitario, 87 
nervoso, 324 
reprodutor, 324 
feminino, 420 
masculino, 420 
respiratorio, 324 
sensorial, 324 
venoso, 442 
Solu 9 ao de Sheather 175 
Spirometra mansonoides , 236 
Staphylococcus aureus, 201 
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Stenolobium velutinum, 220 
Stoll-Hausheer, metodos de, 455, 460 
Stomoxys calcitrans , 383 
biologia, 383 
importancia. 383 
Stratiomyidae, 377 
Strongyloides Juelleborni, 276 
Strongyloides stercolaris, 275 +- 
biologia, 277 
diagnostics, 281 
epidemiologia, 283 
imunidade, 278 
morfologia, 275 
femea, 275 

de vida livre ou estercoral, 276 
partenogenetica parasita, 275 
larvas, 276 

filarioides, 277 
rabditoides, 276 
macho de vida livre, 276 
ovos, 276 

patogenia, patologia e sintomatologia, 279 
cutanea, 280 
disseminada. 281 
intestinal 280 
pulmonar, 280 
profilaxia, 283 
transmissao, 277 
tratamento, 284 
albendazol, 284 
cambendazol, 284 
ivermectina, 284 
tiabendazol, 284 
Stuart, meios de cultura de, 465 
Subespecie, 28 
Subfamilia 

Anophelinae , principal diferen^as entre as, e subfamilia 
Culicinae, 361 
Phlebotominae, 345 
classifica^ao, 347 

flebotomos adultos em posi^oes de repouso, 345 
Triatominae, 328 
Subfilo 

Chelicerata, 301 
Mandibulada, 321 
Mastigophora, 37-40 

classifica^ao de Trypanosomatidae e rela^ao taxonomica 
com putros protozoarios, 37 
famllia Trypanosomatidae , 38 
generos de Trypanosomatidae , 39 
Pentastomida, 322 
Trilobita, 320 
Subgenero 

Barrettomyia, 351 
Dampfomyia, 351 
Helcocyrtomyia, 351 
Lutzomyia S. STR., 351 
Nyssomyia, 351 
Pifanomyia, 351 
Pintomyia, 351 
Psychodopygus, 352 
Trichophoramyia, 351 
Subordem 

Mesostigmata, 415 
Sarcoptiformes, 423-427 
biologia, 423 
diagnostico, 425 
imunologia, 424 
rea<;ao tipo I, 425 


rea<;ao tipo II, 425 
rea 9 ao tipo III, 425 
rea^ao tipo IV, 425 
introdu^ao, 423 
morfologia, 423 
patogenia, 424 
transmissao, 424 
tratamento, 426 
Trombidiformes, 415 
Sulfametoxazol, 172 
Sulfato 

de bario, 135 

de zinco, centrifugo-flutua 9 ao em, 459 
Sylvius, aqueduto de, 237 
Symmers, fibrose de, 204 
S yngamus laryngeus, 443 
Syrphidae, 380 

T 

Tabanidae, 377 
Tabanomorpha, 377 
Asilidae, 377 
• biologia, 378 
classifica 9 ao, 378 
combate, 378 
introdu 9 ao, 377 
morfologia, 378 
Rhagionidae, 377 
Stratiomyidae , 377 
Tabanidae, 377 
Tabanus, 378 
Tachinidae, 384 
Taenia 

saginata, 228 
solium, 228 
ciclo da, 232 
Taenistatina, 232 
Taquizoito, 164 
Tarantula, 321 
Taxa 

de morbidade, 20 
de mortalidade, 21 
Taxonomia, 27 

Tecido hemocitopoetico, altera 9 oes no, 71 
Tecnica (v.t. Metodo) 

de Leonidas de Mello Deane, 454 
de Western blot, 273 
ELISA, 273, 304, 447 

imunoenzimatica para detec 9 ao de antlgenos parasitarios 
circulantes, 206 

Tenebrio 

molitor, 248 
obscurus, 248 

Teniase e cisticercose, 227-237 
biologia, 230 
diagnostico, 234 
clinico, 234 

diagnostico imunologico, 234 
neuroimagens, 235 
parasitologico, 234 
epidemiologia, 235 
imunologia, 231 
morfologia, 228 
verme adulto, 228 
patogenia e sintomatologia, 232 
cisticercose, 233 
teniase, 232 
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profilaxia, 235 
transmissao, 231 
tratamento, 236 
Tephritidae, 380 
Terapia larval, moscas e, 394 
Teste(s) 

de Mazzotti, 312 
de Montenegro, 53, 62 
de Western blotting , 283 
do corante, 170 
ELISA, 170 

para avaliagao da resposta humoral, 63 
rdpido imunocromatografico, 75 
Tetraciclinas, 155, 182 
Tiabendazol, 284 
Tifo 

exantematico ou epidemico, 320 
murino ou esporSdico, 320 
Tonteira,152 
Tosse produtiva, 255 

Toxicidade resultante da liberagao de citocinas, 150 
Toxocara canis, 191 
Toxoplasma gondii, 163-172 
biologia, 164 

ciclo biologico, 164 
fase assexuada, 164 
fase coccidiana, 165 
transmissao, 166 
diagn6stico, 169 

demons tragao do parasito, 170 
testes soroldgicos ou imunologicos, 170 
toxoplasmose, 170 
congenita, 170 

em indivi'duos imunodeficientes, 171 
no adulto, 170 
ocular, 172 
epidemiologia, 171 
imunidade, 168 
morfologia e habitat, 163 
patogenia, 168 

toxoplasmose, 168 

congenita ou prd-natal, 168 
pos-natal, 169 
profilaxia, 172 
tratamento, 172 
Toxoplasmose 

congenita, 170 
ou prd-natal, 168 

em indivfduos imunodeficientes, 171 
no adulto, 170 
ocular, 172 
p6s-natal, 169 
Transfusao sangihnea, 69 
Transmissores dadoengade Chagas, 468 
Traqudia pigmentada, 389 
Trematoda, Classe, 185 
Triatoma 

brasiliensis , 334 
dimidiata, 336 
infestans, 99, 328, 333 

eliminagao do, no Brasil, 338 
pseudomaculata, 334 
rubrofasciata, 336 
sordida , 335 
vitticeps, 336 
Triatominae 

detalhes de cabega e asas de, 329 

numero de especies por tribos e generos de, 330 

principals espdcies de, 333 


Panstrongylys megistus, 334 
Rhodnius, 335 
neglectus, 335 
prolixus, 336 
Triatoma, 334 

brasiliensis, 334 
dimidiata, 336 
infestans, 333 
pseudomaculata, 334 
rubrofasciata, 336 
sordida, 335 
vitticeps, 336 
subfamflia, 328 
Triatommeos 

ciclo biologico dos, 331 

distribuigao geogrSfica das principals espdcies de, 335 
fatores relacionados com a regulagao da densidade dos, 332 
ou barbeiros, 468 

principals especies de, em nosso meio, 334 
Tribolium confusum, 248 
Trichinella spiralis, 297 
Trichomonas, 115-120 
hominis, 120 
tenax, 120 
vaginalis, 115 
biologia, 115 
fisiologia, 116 
local da infecgao, 115 
reprodugao, 115 
transmissao, 116 
diagnostico, 118 
epidemiologia, 119 
imunologia, 118 
morfologia, 115 
patologia, 116 

mecanismos de patogenese, 117 
problemas relacionados com a fertilidade, 116 
problemas relacionados com a gravidez, 116 
transmissao do HIV, 117 
profilaxia, 120 
tratamento, 120 

Trichophoramyia, subgenero, 351 
Trichuris trichiura, 191 

e outros Trichuridas, 289-298 
biologia, 290 
caracteristicas gerais, 291 
ciclo biologico, 290, 293 
diagndstico, 295 
epidemiologia, 295 
femea, 290, 292, 293 
habitat, 290 
imunidade, 296 
introdugao, 289 
macho, 290, 293 
morfologia, 289 
ovos, 291 
patogenia, 292 
profilaxia, 296 

prolapso retal por alta infecgao do, 294 
transmissao, 292 
tratamento, 295 
vermes adultos, 291 
Tricomoniase, 117 
Trilobita, subfilo, 320 
Trimetoprim, 172 
Tripomastigota, 39 
Trombiculidae, famflia, 416 
Trombidiformes, subordem, 415 
Trypanosoma cruzi e doenga de Chagas, 85-108 
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biologia, 87 

ciclo biologico do hospedeiro, 87 
invertebrado, 89 
vertebrado, 87 

manutenqao do em Trypanosoma cruzi Iaboratorio, 89 
criterio de cura, 102 
diagnostico, 98 
clfnico, 98 
fase, 99 
aguda, 99 
cronica, 99 
laboratorial, 98 
doenqa, 90 
de Chagas, 93 
congenita, 93 

no paciente imunossuprimido, 94 
transfusional, 93 
fase aguda, 90 
fase cronica, 91 
assintomatica, 91 
sintomatica, 91 
forma, 92 
cardfaca, 92 
digestiva, 92 
nervosa, 93 
epidemiologia, 102 
molecular, 89 

imunidade na doenqa de Chagas, 97 
auto-imunidade, 98 
imunidade, 98 
celular, 98 
humoral, 98 

mecanismos de transmissao, 90 
morfologia, 86 
hospedeiro, 86 
invertebrado, 87 
vertebrado, 86 
profilaxia, 107 

sinopse da patogenese e patologia da doenqa de Chagas, 95 
fase, 95 
aguda, 95 
cronica, 96 
tratamento, 107 
Trypanosoma , 40 
rangeli , 109-113 

Trypanosoma gambiense, 113 
Trypanosoma rhodesiense, 113 
Trypanosomatidae, 

classificaqao de, e relaqao taxonomica com outros 
protozoarios, 37 
generos de, 39 
Tubulos de Malpighi, 324 
Tunga penetrans, 403 
gravida no dedo, 404 

Tungidae, diferenciaqao morfologica entre Pulicidae e, 403 


Ulcera de cornea, 139 
Ultra-sonografia, 205 
Unizoitos, 175 


Vacinaqao contra a malaria, 161 
Vasos linfaticos intestinais, 442 
Veia(s) 

intestinais, 442 


mesentericas, 442 
porta e suas ramificaqSes, 442 
Vermes adultos, pesquisa de, 305 
Vesiculovirus, 349 
Vetores, exame de, 469 
barbeiros, 470 
flebotomos, 469 
introduqao, 469 
moluscos, 469 
moscas, 470 
mosquitos, 469 
pulgas, 470 

Vias respiratorias, sintomas alergicos nas, 426 

Viuva-negra, 321,414 

Von Lichtenberg, envelope de, 200 

w 

Western blotting , teste de, 283 
Willis, metodos de, 459 
Wuchereria bancrofti, 299-307 
biologia, 300 
ciclo biologico, 301 
controle, 306 
diagnostico, 304 
clfnico, 304 
laboratorial, 304 

da infecqao no vetor, 305 
pesquisa de anticorpos e antfgenos 
circulantes, 304 
pesquisa de DNA, 305 
pesquisa de microfilarias, 304 
pesquisa de vermes adultos, 305 
epidemiologia, 305 
femea, 300 

filariose linfatica, 299 
habitat, 300 
introduqao, 299 
larva(s), 300 

infectante de, saindo da proboscida de Culex 
quinquefasciatus, 300 
macho, 300 

manifestaqoes clfnicas, 302 
microfilarias, 300 

diferenciaqao das, de diferentes especies, 300 
em gota espessa de sangue, 304 
periodicidade, 301 
morfologia, 300 
patogenia, 302 
profilaxia, 306 
provocando alteraqoes, 303 
transmissao, 302 
tratamento, 307 
verme adulto, 300 


X 

Xenipsylla cheopis, macho, 400 
Xenodiagnostico, 99 
Xenopsylla cheopis, 248, 400 

z 

Ziehl, fucsina de, metodos, 463 
Ziehl-Neelsen, 178 
derivado de, 462 
metodo de, 178 

Zinco, sulfato de, centrifugo-flutuaqao em, 459 
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r\I Mltl*M III HAM, do conhecido Professor David Pereira Neves, alcanna sua 11* edigao, ora por sinal, 
eomemorativa dos 30 anos. da primeira, langada em 1974 - edigao e tempo que bem testemunham seu 
prestigio entre professores e alunos, o que o consagra eomo livro-texto de adogao nacional. 

Esta nova edigao mantem a inteireza de sua construgao didatica associada ao refinado estilo cientifico. A 
precisao de seus conceitos, as definigoes terminolbgieas e vocabulares e a atualidade de seu conteudo sao 
outros fatores que justificam o seu sucesso em nosso meio universitario. 

4 

Na atual edigao, acrescentou-se nova parte denominada Parasitoses Emergentes , de grande importancia 

§bcial, abrangendo toda aparasitologia humana. 

> 

' S 1 ^ 

O livro apres'enta [58] eapitulos, bibliografia e indice remissivo. Sao as seguintes suas partes: 

[ 1 ] Conceitos Gerais 

[2] Protozoarios 

[3] Helmintos 

[4] Artropodes 

[5] Parasitoses Emergentes 

[6] Tecnicas Basicas 

Estao de parabens, pois, professores e alunos de nossos cursos de parasitologia pela publicagao desta nova e 
expressiva edigao de HI! \Nl 10|JI(il \ II I M \ \ , do Professor David Neves. 


Este e mais um livro da Biblioteca Biomedica da Editors Atheneu. 






































